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Seitores acadéniicos, consejeros y profesores:

El tema que expongo ante vuestro ilustrado criterio,
tiene por motivo dos observaciones de embarazos gue oca-
sionaron una anemia perniciosa. e robustecido mi and-
lisis, comparandolo con 32 trabajos sobre el mismo, con-

.
sultados en la bibliografia extranjera, no a titulo de pre-
tendida erudicion de que carezco, sino para demostrar la
identidad de sintomas.
&
En esta hora solemne de mi vida, tan propicia a los
)
grandes recuerdos y nobles expansiones, séame permitido

con sencifla, pero ingenua frase, manifestar mi profunda

gratitud a todos mis distinguidos maestros gue con su cien-
cia, como eon su alto ejemplo de estudiosos, supicron en-

@@minarme hasta llegar a la meta de mis aspiraciones.

Mi reconocimiento al Dr. Alberto Peralta Ramos, que

con su preparacion indiscutida y la benevolencia que le dis-
tingue, se ha dignado patrocinar el modesto trabajo con

que termino mis estudios,
Al Dr. Carlog Edo, digno jefe del servicio médico de
la Asistencia Puablica, quédole también grato a sus atencio-

nes.
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Mis mejores recuerdos a mis amigos y companeros de
hospital v Asistencia Publica ¥ mis volos porque al partir
hoy de este punto central, por mas vasto que sea el dngulo
que nos baga describiy las vicisitudes prosperas o adversas
de la vida, mantengamos siempre en nuestras almas los
sentimientos de solidaridad v afecto que nos animaron en
el aula.




HISTORIA

Con la bistoria de la anemia perniciosa, podemos de-
cir que no ha evolucionado su parte clinica, lo contrario del
capitulo hematolégico v bastante mas, del punto de vista
patogénico experimental. .

En menor grado que estos altimos, uno de los estados’
fisiologicos que consideramos en la tesis como causante

del sindrome anz2mia perniciosa: el embarazo.
CLINICAMENTI:

Lebert v Addison. — Ll primero reconocié una clase
de ®nemia grave a la que llamo6 anemia esencial y observo
tres casos de anemia perniciosa gravidica a la que apellida
clorosis pucrperal aguda. El segundo dié a la publici-
dad (1855) en su obra de las «Capsulas suprarenalesy», la
descripeién de una nueva forma de anemia con el nombre
de idiopdtica. Encuentra lo dificil en determinar el comien-
zo de la enfermedad, siendo la fatiga lo que perturba al
enfermo hasta el punto de impedirlo dedicarse a sus ocu-

paciones. Hay gran palidez en la piel que puede lener as-




pecto céreo v mucosas exangiies. Basta un pequenio  es-
fuerzo para que la fatiga v palpitaciones inmediatamente
le acosen, de abi que los movimientos sean linguidos; hay
flascidez muscular, en los maleolos edemds v poca tensidn
en el pulso. Finalmente, en la cama le sorprende el delirio,
un estado semicoma v la muerie ; pero no el adelgazamien-
to que Addison considera contrario a la enfermedad, de
modo que para él, esta anemia grave ataca a los predis-
puestos a la obesidad va que la degenerescencia grasa no
¢8 oxtrafa para producirla. Tn una ocasién halld en  a
autopsia una degeneracion grasa del miocardio. Entre los
antecedentes no encuentra clorosis, malaria, diarreas o he-
morragias.

Samuel Wilks. — Tiene dos observaciones de anemia
gravidica: una de 28 anos que aborté: otra de 31. En am-
bas vhservaciones la evolucion fué fatal.

Magnes v Trousseau, —- Este, en 1868, observd ca-
sos de esta anemia grave. El tdltimo, tiene dos observacio-
nes de anemia perniciosa gravidie® que se instala en los

primeros meses del embarazo v ode su observacidn en con-

junfo, cita la intensa palidez en los tejidos, la sed, la tem-
peratura. la debilidad e inapetencias grandes : nog habla ed
una gran alteracidn sanguinea.

Biermer en 1868 da ¢l nombre de Anemia Perniciosa

a esta afeccidn mas o menos confundida por otros observa-

dores, circunseribi¢ndole contornos - clinicos  imperturba-

bles. Sus casos rueron estudiados ¢n Zurich ¥ opina que

la distribucion de esta anemia es local, Fn su descripeion

nos habla: de la gran palidez en los tegumentos v el estado

exanglie de las mucosas, de la extrema debilidad v de ia
disnea de esfuerzo. Del aparato circulatorio, el corazén
tiene paplitaciones Y taquiarritmia (1o que

acarrea vértigos)
v hasta puede dilatarse ; ause ultando,

se oyen soplos anor-
génicos, sistélicos, distribuidas log m

as intensos en la bha-

|
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se. Hav frecuencia en ¢l pulso, subrevienen hemorragias

que son debidas a una degeneracion grasa de las arterias
v que se reparten: en la piel, en las serosas, en los centros
nerviosos donde pueden ocasionar hemiplegias; finalmente
en la retina, donde le adjudica gran importancia diagnostica,

Paralela con la anemia, la hidremia avanza v los ede-
mas se establecen; primero en los maleolos, para poder
invadir lucgo ¢l peritoneo, originando una ascitis.  Como

alteraciones gastrointestinales, la diarrea fétida ocupa lugar

preminente v les son secundarias la anorexia y digestiones

laboriosas. Fstas perturbaciones y las hemorragias, son

causa de un fendmeno general ; suele haber una temperatu-
ra irregular que el autor atribuye a las hemorragias. Para
Biermer, ¢l estado puerperal goza al lado de la miseria —
clases pobres — la mala alimentacion v ¢l trabajo excesivo
— higienc defectuosa —- un rol etiologico; el puerperio v
diarreas cronicas, las da como -causas predisponentes.
Edad: es la adulta, pero esta anemia puede sobrevenir has-
ta en los 52 aitos. Autopsia: Corazdon amarillento sin lesio-
nes orificiales con degeneracién grasa, degencracion ésta
que ataca las arteriolas tanto de éste como de otros drga-
nos: centros nerviosos, etc.

Fermann en 18557, publica 62 observaciones del hos-
pial de Zurich. Esta de acuerdo con Biermer en la descrip-
cién v acepta como ¢él, que las malas condiciones higiéni-
cas pud®an producir esta anemia.

Tn el mismo afio, Miiller publica una monografia de
Zurich con 22 observaciones. Berheim, en 1879, tiene una
ohservacion de anemia perniciosa gravidica. Pepper, en
1875, dice que la anemia perniciosa es una anemia por
anhemopoiesis v ¢s partidario de la distribucidon local. TEn
18745, Lepine opina que este sindrome es ¢l que da la ane-
mia mas pronunciada. Mira la degenerescencia grasa del

corazdn como sintoma secundario, estudia la férmula he-




32 -

matologica, donde vid los megaloblastos, ¥ considera como
anemia perniciosa, aquellas cuyas causas estan: en el ba-
20, la médula dsea, la dispepsia, la diarrea, las malas con-
diciones higi¢nicas, ¢l embarazo; con tal que éstas sean
capaces de originag ¢l sindrome y admite, por otra parte,
anemias perniciosas primitivas. Il autor tiene 30 obser-
vaciones bibliograficas.

En 1877, Byron Branwell, considera que la anemia
perniciosa es el final de diversos estados mérbidos.  En

tres observaciones, el arsénico le ha dado resultado.

Inmermann (1874-75) considera dos grandes grupos
de anemia perniciosa: en uno de ellos coloca la anemia sin
antecedentes, cuya aparicion puede considerarse expontanea,
pero de evolucion fatal ; estos casos no obedecen a una sino

a varias causas predisponentes, como las hemorragias, los

multiples embarazos, las malas condiciones higic¢nicas; pe-

ro piensa que las causas enumeradas, son muy frecuentes
¥ no responden a la exigua proporcionalidad de cinco ob-
servaciones entre 7000 enfermos. Para ¢, esta enfermedad
es local e incurable. En sus autopsias halla una conserva-
cién del panicule adiposo, mds la intensa anemia de los
4rganos.

Iin un segundo grupo, coloca las anemias de causa

conocida que desaparecen cuando aquclla cesa.

Acepta con Biermer, el origen de las hemorragias y
temperatura; ve en la conservacion del paniculo adiposo,
un medio de diagnostico. ’

Fenwick, en 1877. — Porque otros autores hallaron un
cuadro sintomatoldgico hastante idéntico al de la anemia
perniciosa, pero a causa conocida, no encuentra que la en-
fermedad que tratamos sea una entidad morbida. Intere-
santes son las autopsias de dos de sus observaciones en las

que el estémago, sufriendo de la mds completa aquilia du-
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rante la vida, resulté al examen histolégico con una atrofia
glandular generalizada.
En 1877, Minnich, Lichtein, hallaron especialmente

rviosas degenerativas que estaban de acuerdo

lesiones ne
co las funcionales.

En 1883, Pve Smith, redne 103 casos. Divide su enor-
me material en lres grupos: 1°. anemias secundarias por

sifilis, bacilosis, malaria, clorosis; subdivididas en: unas

por falta de asimilacion, otras por hemorragias no provoca-
das, las demas debidas a las supuraciones o a las diarreas.
Hace de ¢stos tres subgrupos, tres tipos benignos, ¢s de-
cir, curables, y en donde faltan hemorragias internas, leu-
cocitosis™ vy deformacion globular. 2°. Anemias que se com-
plican a-los ¢rganus hematopoiéticos, por ¢j.: leucemia lin-
fatica. Este grupo difiere del primero por las hemorragias
mas abundantes, por la temperatura frecuente y nada ca-
racteristica, por el pronéstico fatal v la mediocre accion del
arsénico. 3°. La anemia idiopdtica que en vida no tiene
fingin sintoma, v en la autopsia ninguna lesién que sc
pueda referir directamente a la anemia perniciosa; vése en
ella: degenerescencia grasa del corazén, hemorragias in-
ternas poco extensas ¢ invasiones serosas (pasivas) que el

autor interpreta consecutivas a la anemia.

SANGHRE Y ORGANOS HEMATOPOIETICON

[ 3

Koelliker descubrié la hematopoiesis ea ¢l embriéon ¥
en adulto. Neumann el atio 1868.

Quincke, en 1876, publica dicz observaciones, cinco
recaen sobre mujeres. Al afio siguiente, retine 21 obser-
vaciones de personas jovenes cntre las que hay frece mu-
jeres v las demds recaen en hombres. Estudié la formula

hematolégica conceptuando muy frecuente una deforma-
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ciéon globular que* apellida poikilocitosis; es uno de los
primeros cn constalar el aumento del valor globular. Esta
anemia, segiin ¢l, viene a ser la consecuencia de diversos
estados mérbidos (mala- higicne, diarreas, hemorragias) ;
clla no es siempre de una evolucién fatal, pues la mortali-
dad Nega al ochenta_por ciento de los casos ; encontrando
remisiones expontineas en algunas de ecllas. Como tera-
péutica, indica la transfusién, si emitir sobre ella una opi-
nidn categdrica. Hallé una siderosis en el rifion, en el
padnereas pero especialmente en el higado.

Eichorst, partidario de que esta anemia es una entidad
morbida, hizo una compilacion de las anemias perniciosas
conocidas hasta 1877. Reunié g9 casos que divide en tres
secciones : a) los verdaderamente criptogenéticos ; b) los de
causa conocida; c¢) los dudosos. Pertenecen a la primera
categoria 17, de los cuales siete le son personales. .\ la
segunda estan incluidos 29 casos producidos por el emba-
razo v diez por el parto; mientras que en el mismo grupo
considera 24 casos consecutivos a perturbaciones digesti-
vas. Iichorst da gran importandia a la microcitemia.

Laache de Cristiania (1883) tiene 11 observaciones en
fas que halla los glébulos rojos muy disminuidos, la poiki-
locitosis, el aumento del valor globular y Ja presencia de
megaloblastos hipercrémicos.  Fsios dos ultimos factores,
son de importancia para él.

Conheim, Geelmuden, Wood, Pepper, encontraron la
médula Gsea amarilla del adulto transformada en médula
roja.

Iin 1879, Mackensie, se propone dilucidar si la anemia
es producida por una destruccion muy exagerada de la san-
gre o, si existiendo, la destruccién en alto grado los érganos
hematopoiéticos son capaces de reaccionar. No cree que esta
afeccion sca una entidad mérbida,

Erich Meyer halls la reaccién micloide en el adulto,




tanto cn el bazo como en ¢l higado, reaccién que considera

constante e€n esta anemia. Tambiin Wolff la cita, mientras
que otras la encontraron en estados graves anédmicos. - [ista
metaplasia mieloide aparece en ¢l hombre con la reaccion
post-hemorragica, aparece en la sifilis, en los tumores
Gseos. Esta reaccion consiguieron los experimentadores, re-
producirla, merced a intoxicaciones (c¢j. tificas) en el.bazo
dé animales adultos ¥ hasta en el de embriones de anima-

les hembras embarazados.

Havem (Du sang, 4 obs., 1900). No cree justo deno-
minar con Biermer anemia perniciosa a esta enfermedad,
pues eso implica una afeccién netamente definida, mientras
que aquel autor denomina por tal, a un sindrome comple-
_]0 donde cuadran las anemias perniciosas, tanto primitivas
como secundarias. Para ¢l las consecuencias del parto son
acentuadas en mujeres mal nutridas, viviendo en condicio-
nes miserables vy embarazaiidose en momentos en que estan
mas o menos anémicas; estas consecucncias se agravarian
por complicaciones dispépticas, por vémitos incoercibles.

- Encuentra general.v que las mujeres llegan a extrema ane-

mia después de soportar embarazos repetidos v a cortos
intervalos, sin que se la deje de observar a continuacion
del primer embarazo. Nos habla que la gestacién puede
Hegar a su término con agravacién de la enfermedad des-
pués del parto. Hayvem admite una férmula sanguih?a es-
pecifiga : disminucion de los hematoblastos, ausencia de
retractilidad del codgulo, valor globular aumentado, leu-
copenia, poikilocitosis v anisocitosis. - Kl origen de la ane-
mia ¢s por anhemopoiesis.

“Erlich v Lazarus («l.a Anemian). Erlich vi§ én la
sangre una semejanza grande con la deél embrién por o
cual esta es una ahemia A megaloblastos, enteramente me-
taplastica, indica una regresién al periodo embrionario”y

‘es fatal en su pronéstico. Ademas, encontrd la lesion que
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Gabritchwsky llama policromatofilia Y que €l considera una
necrosis de coagulacién.

Lazarus considera esta anemia, como una entidad mér-
bida v encontré en pocas autopsias un pequeiio cancer en
el estomago. Iis en 1888 que Erlich, descubre una nueva
forma de anemia perniciosa, la forma aplastica, donde no
hay una megaioblastemia; forma de la que otros autores
han encontrado observaciones, citando entre ellos a Schau-
mann, Lipowsky, Kurpjweit, Bloch, Muir, Engel, Evans,
Blumer, Zert, Lavenson, Acuia, Stefanowiec, Blumental,
Aubertin, etc., los que estin de acuerdo sobre la ausencia
de los megaloblastos ¥ una médula dsea adulta paralitica
o asténica. A propésito de la forma aplastica, Accolas, cla-
sifica las observaciones de esta forma de anemia pernicio-

sa en tres categorfas: 1*. Comprende las observaciones du.

dosas va sea porque los caracteres constatados no tengan

una suficiente nitidez, va sea porque el examen anatomo-
patologico esté ausente o incompleto. Tales son las obser-
vaciones de Acufa, de Chauffz‘lrd. Dalton 1904), Roubier
(1605), E. Weil (1907), W. Thomas ¥ Rolleston (1910),
etc. 2%, Observaciones en que la regeneracién ha sido obsta-
“culizada por implantarse un tejido anormal en la médula
Gsea, que ahoga sus nobles e¢lementos. K] nuevo tejido de
‘substitucién causante de la anhemopoiesis, es sobre todo
linfoideo v a-veces miclocitario, ej.: Senator (1904), Les-
né, Clerc v Loederich, Blumer (1903), Massary y P, E.
Weil (1go8), Devic (1910), etc.

La tercera categoria contiene las verdaderas  anemias
aplasticas, divididas en dos grupos: a) Donde predomina
sobre todo un estado hemorragiparo, ya en los antecedentes
o desde ¢l comienzo de Ia enfermedad. Ejs.: Erlich (1888),
Muir (1900), Blumental vy W. J. Stones (190%7), etc. En
cuanto al grupo b) comprende observaciones donde no sélo

falta un estado hemorragiparo sino donde es imposible pre-
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cisar una clara etiologia .Ejs.: Schaumann (tgor), Va-
quez v Aubertin (1904), Lavenson en 1907, etc.

Jolles, Winkler, etc., estudiaron la eliminacién del hie-
rro en las orinas; otros hallaron esta eliminacion por las

materias fecales.

LA PATOGENTA

Se ha tratado de aclarar con la experimentacion
por medio de substancias hemoliticas de naturaleza bac-
teriana (toxinas tificas) o quimica: la t1oluidendiami-
na (en perros), la ciclamina, la fenildrazina, el piro-
galol, el taurocolato de sodio. El agua, el fuego v los stie-
ros hemoliticos (ej., de¢ anguila) han servido también; és-
tos Glimos, actuando merced a *sus heterolisinas.  Richard
M. Pearce, fué uno de los primeros en demostrar la accién
perniciosa que las hemolisinas tienen sobre el higado: in-
yectaba a los perros suero de conejo (preparado con inyvec-
ciones previas del suero de perro) encontrando ademas de
la hemolisina, gran congestiéon en el higado, érgano que
podia llegar a ser asiento de unpa cirrosis. Por su parte,
Noel ¥ Fiessinger, han retomado estas experiencias v estu-
<diando prolijamente las alteraciones que se operan en el
higa®o, concluyen: que la congestion del lobulillo es peri-
férica, que hay alteraciones celulares en las travéculas de
Remark correspondientes a esa zona, mientras que en el

centro del lobulillo las células no han sido tocadas.

Tcherniac, cita las experiencias de Stadelmann, Hun-
ter, Syllaba, Alfanassiew y Vast. Ll primero usé la tolui-
lendiamina en perros, produciendo una ictericia que infil-
tra piel, mucosas v 6rganos; hizo una fistula biliar consta-

1ando policolia, pero en el examen de sangre no halld al-
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teraciones globulares, por lo que pensé que la ictericia era
de origen hepatico solamente.

En el mismo animal, con ¢l mismo toxico, Affanassiew-
vi6 la jctericia, las impregnaciones biliares, intensa polico-
lia, pero no constata las alteraciones hepaticas. Encuentra
‘que la hemoglo})ina se difunde, primero en la sangre v
después en la orina, cuando el higado estd lleno de gldbu-
los rojos destruidos. Opina que Ia policolia no es de origen
hepatico, sino hepatohematogeno ¥ por destruccion glo-
bular.

Vast, con iguales animales v toxico obtuvo una anemia
¢ ictericla mds o meaos intensa, la impregnaciéon de los
.tejidos, la policolia, en ciertos érganos la siderosis y en
Ia formula hematoldgica alterada; la presencia de gldbulos
rojos nudeados. Admite que ¢l 16xico ataca el higado y Ia
sangre : ésta da la anemia, mieat-as aquél sufre de catarro
biliar.

La siderosis, la han encontrado Stadetmann, Hunter,
Naunyn. Minkowskyv. Syllaba, sen ¢l bazo ¢ higado. En
Ia orina, Ilavem, encuentra un indice de destruccién san-
Kuinea: la urobilina.

Otro agente usado ¢n las experiencias es ¢l plomo. An-
te semejante substancia destructora, la médula dsea reac-
ciona, vertiendo a la sangre globulos rojos puntillados,
cuando la intoxicacién es crdnica.

Una anemia perniciosa secundaria, o botriocéfalus ta-
tus, ha sido aclarada en su patogenia y estudiada por Ru-
nenberg, Reyhert, Rosenqvist, Dehio (en botriocéfalus
muertos), Schapiro, Von del Velden, Botkin, Ruller,
Strauss ¥ Rohnstein, Courmon v André-Bard.

Este pardsito abunda en las riberas de los lagos suizos
¥ ¢n las costas del mar Baltico. En Finlandia, el 20 por
ciento de la poblacién lo Jleva en el intestino, siendo cu-

rioso que el 1 por ciento padezca de la anemia perniciosa.




Es aqui donde lo han estudiado Schaumann y Tallgvist,
Muy especialmente el dltimo demostré que los anillos ma-
cerados del pardsito abandonaban una hemolisina, una
algutinina v un fermento proteolitico. Llevé a cabo las
experiencias sobre ¢l mismo v sobre ¢l conejo usando come
vias: el tejido celular, el peritoneo, el tubo digestivo ¢ in-
troducicndo aquellas tres substancias o cada una por sepa-
rado; demosted asi, que la anemia experimental se produ-
cla \inicamente con los extractos de aquellos botriocéfalus
arrojados por los enfermos de anemia perniciosa. Con ésto
se explica el débil porcentaje de atacados en Finlandia.
Pero por qué a un portador de botriocéfalus se le declara
repentinamente una anemia perniciosa ? Dehio v Schapiro
picnsan que la muerte del pardsito v su alteracion poste-
rior, sean capaces de originarla. Se la puede explicar con
Ravaut diciendo que los anillos sufren una autolisis pro-

vocada por su propio fermento’,
EL EMBARAZO

Ha sido admitido v rechazado por los autores, co-
mo capaz de originar una anemia perniciosa v desde el co-
nocimiento de esta enfermedad, hay observaciones en las
que el puerperio jugaba un rol terminante en su produccion.

Ya en 1825 Andral, ticne una observacion; en 18571,

e . .. ;
Barclay observa la anemia perniciosa en una multipara de
40 anos, que fallecid.

Gusserow, en 1871, observd en Zurich cinco casos de
anemia perniciosa gravidica: cuatro de ellos pertenccientes
a grandes multiparas ¥ uno recayendo en una primipara.

Cemparando el cuadro clinico de esta enfermedad, fue.
ra del puerperio y el establecido con el embarazo, ve gran-
des analogias clinicas y anatomo-patoldgicas. No admite,

con Biermé&r, la falta de condiciones higiénicas como etio-
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logia; el embarazo desempeiia, segun €1, un rol predispo-

nente, desde que es enorme la desproporcion entre embara-
zadas con anemia perniciosa v las que soportan la geslacion
sin adquirir esta enfermedad.

Zitten, Berheim_ (1859), Harrot ¥ Meyer (1889) : éstos
cduatro observadores, tienen cada uno un caso. [ del ul-
timo, tuvo precozmente v con gran intensidad, perturbacio-
nes gastrointestinales, pero la enferma curd después de un
lavaje del estomago.

Laache, Ewing., Ahfeld, han observado esta anemia del
embarazo.

. Tal autor afirma la necesidad de causas especiales para
que el embarazo produzca la anemia perniciosa, entre las
cuales Ia multiparidad goza de muchos favores. Otro factor,
como causa predisponente, son las enfermedades anterio-
res de la sangre v las pérdidas sanguineas, que, incitando.
a trabajar a los drganos hematopoidticos en un periodo mas
O mencs largo, se encontraran con que dichos drganos no
estdn bien preparados para lucltar contra los agentes des-
globulizantes.

- Bezancon v Labbé dicen que cuando la anemia pernij-
ciosa se establece en el curso del primer embarazo «es que.
otras causas han venido a sumarse a éste, como: las per-
turbacionces dispdépticas, los vomitos incoercibles, la mala
higicne: las fatigas ¥ privaciones; mds raramente, las he.
morragias del alumbramiento, la lactancia prolongada o la
infeccidn puerperal».

Por su parte, Naegeli, admite el embarazo como cau-
sa frecuente de esta enfermedad.
Se ha legado a demostrar que, ¢l punto de partida de

Ios agentes desglobulizantes en el embarazo, esti en los epi-
telios de las vellosidades coriales.  Tarier, Plicot, Magnes,

etc., ticnen observaciones en que el parto provocado ha cu-

rado la anemia perniciosa.




Los sintomas de esta forma de anemia, no dificren de

las demas formas de anemia perniciosa de Biermer. K1 co-

mienzo de esta anemia guarda relacion estrecha con la causa
productora : ¢l embarazo. .

Antecedentes hereditarios: Nada se halla en los antes
cedentes hereditarios que pucdan explicar esta anemia. lin
los antecedentes personales encontramos enfermedades in-
fecciosas : sarampion, escarlatina, tifoidea, coqueluche y
causas anemiantes: Ia clorosis, ¢j. la observacion Plauchuy,
con una claroanemia de larga duracion tratada por las pil-
doras de Rabuteau. [l saturnismo, la malaria vy anemias
indeterminadas que han existido desde la juventud; en la
obser®acion de Spire y Perrin se encuentra una ictericia
emotiva. Iin otros casos falta toda clase de antecedentes
personales v la enfermedad estalla con el primer embarazo
o con los siguientes. Existe un sintoma subjetivo que aun-
que no se encuentira en las observaciones publicadas, tience
importancia como sintoma precoz v es el que Ossian Schau-
mann ha encontrado en la cavidad bucal. Consiste en la
sensacion frecuente de écorchure de la lengua, de la boca ¥

hasta de la garganta, incluvendo el paladar, Pedrizet,
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cita el caso de una enferma que se quejaba desde largo
tiempo de éeorchure en Ja bunia y sobre los bordes de la
lengua, pero era una sensacion irregular aparecia a rafz
de una alimentacién salada, 4cida, o mas o menos exitante,
accidentalmente, y- luego desaparecia para volver a reapa-
recer algunas senianas muids tarde. Objetivamente, Ia piel
del rostro, acusaba un lijero tinte amarillento ¥ aun m4ds,
aquilia votal mientras el examen de sangre daba: hemo-
globina 85 por ciento, globulos rojos menor de dos millones
¥ medio; habfa anisocitosis (normo y megalocitos) todo
CSto en un primer examen de sangre. Iin otro, los glébu-
los rojos llegaban a dos millones YV la hemoglobina g 33 por
ciento. Se rratd la enferma por arsénico ¥ la cifra globular
subié a tres, luego a cuatro millones v la hemoglobina a go
por ciento ; despuds desaparecio la anisocitosis ¥ con la me-
joria la desaparicion de CSta sensacion rara. Fuera de este
sintoma, exjste una gran palidez, laxitud, debilidad gene-
“ral, inapetencia vy desérdeaes gastricos, en especial intes-
tinales. 1lax palpitaciones, imsomnio, zumbidos de oidos,
desvanecimientos Vv dispnea de esfuerzo sintomas, que se
colocan entre los del comicnzo pero que no se sabe si indi-
can en realidad el principio de la anemia perniciosa, porque
los atacados entran a la observacién, en un grado de ane-
mia muy avanzada Y que de las dos observaciones que pu-
blicamos, la Sra. M. Ful posefa un total de glébulos rojos
igual a 2.190.coo v la Sra. C. de Valentin, igual a 1.200.000.
El comienzo es pues insidioso y todas estas manifestaciones
son capaces de existir sin que por eso la enferma se vea
obligada a guardar cama, lo que ocurre cuando va la afec-
cién esta bastante avanzada. Lo que predomina en el cua-
dro de esta enfermedad es el aspecto: la palidez de la muer.
te, como la llama Hayem, o su color amarillo pajizo con el

que le designé Biermer ; las mucosas participan de la deco-

loracién, estin exangiies.  En los casos a forma ictérica,




puede existir este color debido a la reabsorcion biliar, 1o

que no e¢s la regla, asi como hay casos con manchas pig-
mentarias que nos hacen pensar en la enfermedad de Addis-
son en la que¢ existe anemia v astenia. i1 color propio de
la anemia perniciosa es alterado con frecuencia por discretas
hemorragias, petequias purpuricas, pequeiias, distribuidas
en los miembros inferiores con especialidad v en otras par-
tes del cuerpo. En las formas apldsticas, las hemorragias
son mucho mayores. Umberto Deganello, relata la observa-
cién. de un enfermo-con anemia aplistica aguda: Al princi-
pio vinieron las epistasis acompuiradas de postracién v pa-
lidez aguda que se ful acentuando hasta estallar una pir-
pura hemorrigica un mes despuds del primer derrame, que
los autores cons’deran consecut’va al estado anémico ante-
rior. La evolucidn fué fatal; en la autopsia, la mdédula fe-
moral permainccié amarilla, Hena de células adiposas que ¢l
examen histolégico demostré.  Los vasos sanguineos v
capilares intactos, por los que e autor cree la anemia de un
origen hemolitico. Otro caracter que ofrece la picl, es su
sequedad, ella se resquebraja facilmente; hay fendmenos
tréficos del lado de las urias o de los cabellos. Muy comuin
es el edema en los miembros inferiores que no esta en rela-
cién con unas posibles varices: él puede guedar localizado
al tejido celular hasta la mitad inferior de las piernas, pero
este edema blando puede progresar a la piel del abdomen o
gencMlizarse. Cavidad bucal: lengua nada de particular;
suelen haber petequias en el paladar, gingivorragias con ¢l
avance de la enfermedad (incostantes) y muy mal aliento de-
bido a que hay nccrosis en las anginas o estomartitis en los
Altimos perfodos.  Aparato  circulatorio: los fendmenos
son idéntices a los de otras formas de anemia perniciosa y
tan aumentados como en aquellas. Pulso frecuente, rapido,
pequeiio, hipotenso, las cardtidas estdn animadas por inten-

sas pulsaciones, las venas yugulares dejan ofr un ruido de




Touet o de diablo v pueden tener un frimito catario. El co-
razon tiene palpitaciones expontancas v facilmente provoca-
das cuando la enferma sube escaleras o ejecuta un minimo

esfuerzo estando en cama., IZn cuanto al drea de la matitez

relativa estd aumentac 4, por lo geaeral no mucho, pero pue-
de Hegar a un Jimite exagerado. Kraus ha comprobado este
aumento regular con g radiografia. Hay soplos que son
siempre sistélicos ¥ situados en el foco de la pulmonar; ar.
leria dsta, en que hay una acentuacion del segundo tono,
cosa no freceuente en otras anemias (Naegeli). Todos es-
tos soplos so de naturaleza anorgdnica. .\ qué son debidos ?
N una insuficiencia funcional por dilatacion orificial @ insye
ficiencia debida segun Balfour, Ieitler ¥ Friedrech a una
dilatacion del corazon o Hesse v Ludwing dicen que s¢ ins-
tala inmediaramente despuds de la paralisis de los musculos
papilares o de lassfibras que rodean los orificios auriculo.
ventriculares a la manera de un esfinter o por contraccién
“espasmodica de los pilares (eosores de la valvula mitral, co-
mo opinan Stokes, Bambergeg ¥y Cuffer. Hagamos notar

que los soplos, marchan paralelos con 11 intensidad de la

anemia v que pucden coexistir soplos en varios focos.
Aparato respiratorio : No se constata nada de particular,
aparte de la disnea de que hemos hablado, Ia que puede
agravarse por la invacidn de suero en las pleuras o por ede-
ma.pulmonar: notable es ol hecho que en muchas historias
de la anemia perniciosa del embarazo se presente un estado
de taquipnea agurdisima en el trabajo de parto provocado o

natural, o inmediatamente después de él.

Aparato digestivo ; Aunque los cambios azoados sean
hormales, la digestion v la absorcién estan muy limitadas.
Las enfermas, no nueden tomar mis que substancias entera-

mente de fdcil digestion, I.a anorexia, entra en los sintomas

del comienzo de esta anemia perniciosa ; ella es tenaz y cons-

tante para toda clase de alimentacién ¥ en particular para log
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albuminoideos. Hay voémitos, uz en las embarazadas pue-
den llegar a ser incoercibles (catalogados entre otros sinto-
mas de autointoxicacién gravidica) los quée son un escolio
para el tratamiento de la médula dsea como e ve en algunas
observaciones. La motilidad estd exagerada; Naegeli dice
que dando la comida de prucbha si se recoge ésta 2l cabo de
una hora, no ¢ncontramos nada, por o que hay que buscar
cuanto mas, a la media hora. Por esta prueba sabemos que
hay : ausencia de dcido clorhidrico libre, de labz:mogeno, de
labfermento, de dcido lactico v de pepsina. La aquilia gds-
trica, en relacidn con una gastritis cronica tiene gran impor-
tancia diagndéstica para Naegeli,. Suele encontrarse la hipo-
pepsia no tan marcada v suclen verse los dcidos de fermenta-
¢idén en gran desarrollo. Hay perturbacion de las funciones
intestinales frecuentes: la diarrea fétida o no puede ir sola
o alternando con la constipacton. La diz\rr'ea se presenta en el
scomicinz) de la enfermedad o durante su evolucion v es raro
que falte. El vientre no tiene otra particularidad que ¢l tim-
panismo. Marterias {ecales: Se ha encontrado que ellas son
un buen foco eliminacor del hierro.

Bazo ¢ Higado: Estan en sus limites normales : si se ven
tumefactos fuera de tas causas apuntadas u otras secundarias
es prueba de que ellos son el sitio de una hiperplasia mie-
lotde, fendmeno que puede figurar al lado de 1os dolores
dseos del esternon o de las epifisis de los huesos largos. En
las C(wlp]i aciones, sucle estar aumentado : Bazos palidicos,
por ej.: No hay ganglios. Rinén: se han encontrado signos
de nefritis cronica que cuando existe, tiene bastante impor-
tancia.

Sistema neivioso: La astenia yva sefalada es muy fre-
cuente, hay somnolencia ¢n los Gltimos periodos de la en-
fermedad ¥ como no constante, se encuentra en los ataca-
dos de anemia perniciosa un estado de exitacion enorme.

Funciones cerebrales: el vértigo, la cefalalgia, un entorpe-
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cimiento intelectual, delirio, melancolia, ¥ en los tiltimos
tiempos sobreviene el coma que precede a la muerte, Hav
formas nerviosas, que responden a un tipo Ppseudo tabdtico
con disminucién v abolicién de reflejos tendinosos, con
incontinencia de las ovinas, de las fecas, ausencia del re-
flejo  patelar, perturbaciones de Ia sensibilidad, pareste-
sias, sensacion de hormigueos o engourdissement,

\lteraciones de la marcha : ataxia locomotriz que so-

breviene despuds de las sensaciones subjetivas, pero suele
faltar el signo de Romberg, Ia vision doble por parilisis
oculares v el signo de Argil Robertson que tienen los tres
buen valor diagndstico. La marcha s¢ hace con las pier-
nas separadas para mantener la base de sustentacién ¥y su
Lpo se acerea por las oxilaciones corporalds v arabescos
que dibujan ¢n ¢l suelo. a l1a det cercheloso mas que a la
del verdadero tahético. En el caso de )Iassar_v v Weil, se

noté que al despertarse el enfermo presentaba en su mitad

“izquicerda una paresia que desaparecié a las diez horas ; dos

dias después, sohreving otra paresia pero esta verz en £
mitad derecha acompanada por una desviacién de la len-
Qua a la izqguierda ¥ Ccon movimicntos dificultosos de los
miembrog derechos; luego ripida desaparicion de ¢sta til-
tima hemiparesia., ‘

Como veremos, lag variantes son muchas,

iones cerebrales pueden Hegar hasta la Hamada

lLas le
hemorragia cerebral. Hemorragias, que de la piel pueden
hacer irrupcion a los drganos: centros nerviosos, corazon,
€. a veces legan 2 ser gereralizadas aunque pequeiias y
muy rebeldes al tratamiento, Sueclen verse hematemesis u
hemorragias intestinales que si Hegan a ser ocultas, se pue-
den poner en evidencia por g reaccion Weber. Jin parti-
cular, la hemr'vrragi:t retiniana tiene cldsicamente gran va-

lor diagnéstico, pudiendo no existic o presentarse en otra

clase de anemia;: ¢n la retina, las hemorragias, se presen-
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tan como estrias a lo largo de las vasos, estrias estelares
que parien como los rayos de una rueda cuyo nucleo cen-
tral fuera la papila. Ellas no periurban la vision o la per-
turban muy poco. la retina estd exangiie, las venas estan
muy engrosadas, hay edema en la papila v las hemorra-
gias de esta tunica ocular, desaparecen como las demds.
El paniculo adiposo estd conservado. Como fendémeno ge-
neral, se observa ¢n la anemia perniciosa una temperatura
que de subfebril puede llegar a ser hipertérmica, sin pre-
sentar una curva tipica, ¥ que en general no es muv eleva-
da, regla que se contradice natualmente, ¢n los puerperios
infecciosos. Ijemplo, la observacion de I5. Barberi. La
temperatura eslalla en los periodos extremos N opresenta un
tipo continuo, intermitente o irregular pudiendo alcanzar
a 40 grados quedando su explicacion bastante dificil que
puede resultar del post-parto o bien de fermentaciones
intestinales, ctiologia no aceptada por todos.
.

Orinas: Nada hay que sefalar respecto de su reaccion
o densidad. La orina por lo general, no estd aumentada
ni el dcido vrico, que puede disminuir. La urobilina v e!
indican se e¢ncuentran en notable cantidad : el primero, esta
en relacién con la desglobulizacion, ¢l segundo con las
fermentaciones intestinales. la albimina, esta lejos de
ser excepcional aunque en cescasa cantidad en las anemias
perniciosas gravidicas. La leucina v la tirosina, sangre,
peptonas, acido  lactico, todos estos clementos, mas  una
substancia hemolitica de naturaleza purinica se encuentiran
raramente.  La diazo-reaccion de lirlich es negativa; sue-
len estar ausentes los pigmentos v los acidos biliares.

IZl metabolismo celular esta considerablemerte alte-
rado: Rosenqvist, citado por Naegeli, demostro la existen-
cia de perfodos en que a pesar de nutricion suficiente ¥
suficiente produccion de calorias, hay una débil destruc-

cidn de los albuminoideos : suceden a €stos, otros periodos




— 48—

en que aumenta la eliminacién del dzoe. De vez en cuan-
do aumenta la excresién de cuerpos de la serie purinica,
aumento no paralelo a la eliminacion del coeficiente azotiie
rica. Es de notar que la regeneracién sanguinea en su co-
mienzo vava acompanada por un aumento del coeficiente
azoturico, del dzoe purifico ¥ de la cantidad del acido fos
férico: tres factores que siguen una marcha paralela dis-

minuyendo luego. La anemia v la ficbre tienen escasa in-

fluencia sobre la desasimilacién albuminoidea.




ANATOMIA PATOLOGICA

La autopsia revela drganos exangiies pudiendo conser-
var ¢l tejido celular hasta bajo la forma de una verdadera
capa grasosa — rifdn particularmente. La tercera observa-
cion de Bourret muestra en la pared espesa capa de grasa
que se expande hasta en los organos viscerales. La obser-
vacion Fabre v Bourret contenia la pared abdominal un pa-
nicuto de tres traveses de dedo. En cuanto a las serosas,
presentan equimosis v derrames; hirdotorax en la pleura,
ascitts ¢n ¢l abdomen que rara vez alcanza a la proporcion
de las ascitis cirrosas. Aparato circulatorio: corazon, pa-
lido flascido, blando, cavidades dilatadas en algo por lo ge-
neral, mas sin lesiones orificiales: la degeneracion grase
fué constatada por Biermer bajo la forma de manchas cla-
tas; ®la puede extenderse en los musculos papilares del
corazén sin que por esto el drgano deje de contener puntos
hemorragicos, subfusiones sanguineas verdaderag como la
anemia aplastica de Massary P, Weil, que mostraba al cor-
te del miccardio un tinte cquimdtico dispuesto en napa por
debaja del pericardio visceral a 1 12 ctm. de profundidad
sin tocar los pilares: hemorragia intersticial que disocia los
elementos nobles y ocasiona la muerte de la enferma du-

rante ¢l trabajo de parto por insuficiencia miocardiva aguda.
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‘En la anemia aplastica, «el miocardio presenta una degenc-
rescencia grasa acentuada; estd ademdas farci de hemorra-
gias, que infiltran su tejido v disocian sus fibras. Los ori-
ficios cardiacos, normales». — Accolas.

Grandes vasos. Obs. lHay en que el calibre de la aorta
esta disminuido, hecho inconstante. Citamos la observacion
de Hayem : estrechez en las porciones adrtica, toracica v ab-
dominal. Suelen tener estos vasos placas de ateroma ; ejem-
plo. en la pared adrtica de la Ob. 3 Bourret. Capilares :
Son el sitio de degenerescencia grasa, lesién que se atribuye
como capaz de producir hemorragias, por Neumann v Stok-
mann, tanto en la piel como ¢n las serosas v drganos: es-
témago, intestino. En contra de estas lesioes st la ausen-
cia o la extrema rareza de la formacion de trombus en las
arteriolas, lo que esta en relacién directa con la disminucion
de los hematoblasios v con toda ausencia en ¢l aumento de
la fibrina. Pulmones: En los dltimos ticmpos suele haber
hidrotérax y edema del parenquima. Abdomen : higado que
suele estar agrandado, lo hemos dicho en las formas jcté-
ricas, hay degenerescencia granulograsosa, siderosis v fo-
cos de metaplasia mieloide. 1 bazo. por lo general, no
estd agrandado, salvo complicaciones.  Obs. 6, Aubertin :
lesiones hemoliticas ¢n ¢l bazo e higado. Bazo grande, pul-

pa atacada por esclerosis considerable de tejido conjuntivo

~mis bien joven. El pigmento férrico se encuentra en gra-

nulaciones que no pasan de dos micrones las que estan li-
bres ¢n el tejido esclerosado,  Los senos v su vecindad tie-
nen cevidente macrofagia. Higado parte central del lobu-
lillo en degenerescencia grasa; hay infiltraciéa férrica enor.
me en todas las células, excepto las que estan cargadas de
grasa, infiltracién distribuida en la parte central de la célula
bajo finas granulaciones v ademas de ésta, una macrofagia
pigmentaria intracapilar que ejecutan  los  polinucleares.

Las alteraciones digestivas, son para Von Hausemann,
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1s de la anemia

Iwald, Plehm, primitivas y caracterist
pernicicsa. Aparato digestivo estémago: «En particular,
el tubo digestivo, tan frecuentemente lesionado en la anemia
de Biermer, estd intacto en la anemia apldsican (Accolas).
Hablamos de gastritis cronica, pero estas lesiones de atrofia
sobre la mucosa, primitivas para algunos, v causantes de la
anemia (Sahli), son secundarias para otros (ichorst).
Naegeli cree que son producidas post-morten, al revés de
lo que otros sostienen.  FEntre éstos, Ewald ha observado
38 casos de anemia perniciosa. 21 de ellos con autopsia:
saca e claro que las lesiones mas intercsantes son las del
tubo digestivo, lesiones no cadavéricas puesto que ellas
existen en sujetos formolizados inmediatamente despuds del
deceso. La ausencia del deido CLIT libre en el estémago tie-
ne gran importancia para Grawitz, pues esa ausencia per-
mite .segin ¢l, un pasaje de gérmenes al intestino v sus
consiguientes  fendémenos de patrefaccién con desprendi-
miento de sustancias tdxicas anemisantes para la economia.
Sahli da gran jimportancia a la falta de acido clorhidrico.
En la observacion de Havem se ven lesiones estomaeales ti-
picas: «particularmente en la regién pildrica se ve la atro-
fia de las gliandulas gastricas v de la tdnica muscular. Il
fondo de saco de muchos tubos excretores, presenta atrofia
de los elementos celulares; otros conductos llevan dnica-
mente la extremidad libre v el fondo de saco, faltindoles
la poMion de mediana: de lo dicho resulta que la capa mu-
cosa esta atrofiada,  debiéndose la destruccion  glandular
probablemente, a una proliferacidn de células linfoideas
venidas de la capa celulosa. De aqui, estos elementos se
corren al exterior atacando las tinicas musculares, o al in-
terior del estémago invadiendo la mucosan. Rifiones :
Cuando estdn tocados, se les observa con nefritis cronica :
van como ej. los tres casos de anemia perniciosa v esta le-

siGn pertenecientes a Ewing ; el de 39 anos d el.abbé v Sa-



lomén, a quien Vaquez pone en duda si se trata o no de
anmemia perniciosa; el de Labbé y Lortat Jacob, ete. etc.
Sistema nervioso: En los cordones laterales y posterio-

Tes se encuentran las lesiones anatomopatolégicas: en los
posteriores, las alteraciones son simédétricas lo mas frecuen-
emente v localizadas en los cordones de Goll v zonas radi-
culares medianas. Las zopnas exdgenas estan constantemen-
te tomadas, a pesar de la integridad de Ias raices posterio-
res v oen algunos casos las ilamadas zonas endégenas pare-
cen participar en la degenerescencia. Al nivel de la region
cervical es donde ésta se nota mas sobre los cordones la-
terales v donde toma su punto de partida; ella invade los
haces piramidales cruzados, los haces cerebelosos divectos, el
haz anterolateral ; con mids rarcza ¢l piramidal directo v el
fundamental anterior. Para uno las alteraciones de los cor-
dones medulares evolucionarian en I vecindad de focos es-
clerosos a su vez desarrollados al rededor de una hemorra-
gia capilar. Para otros, se trata de una esclerosis neu rolagica
primitiva.  Dejerine y Thoma@s opinan que las fibras ner-
viosas son peimitivamente atacadas. Labbé vy Salomaéa: 1y
= <l cerebro pueden ubicarse focos hemorrigicos sobre las

Zonas motrices y raramente originar verdaderas hemorra-

wias cerebrales.




CONSIDERACIONES EMBRIOLOGICAS

La generacion v sucesivas faces transformadoras de las
células rojas v las blancas en la sangre, es preciso conocer
para explicarnos los fendmenos considerados en el adulto
con anemia perniciosa como procesos de regresion embrio-
naria. Tales son la presencia dé megaloblastos  ricos en
hemoglobina, que, con los megalocitos v el aumento del va-
for globular en ¢l adulto, forman una triada de regresion
embrionaria para Naegeli. En cuanto a la médula de esta
enfermedad, segin dicho autor, presenta células medula-
res no granulosas en tal ndmero que la denomina: mé-
dula mieloblastica. Estos elementos no granulosos ¢n el
embrién, tienen un origen intracapilar y su construccion
se verifica — Jlo veremos — primero en el higado v en el
bazo después. Il sistema vascular, la sangre, el corazdn,
no son mas que derivados de una porcidn del mesodermo
el mesenquima.  lLos glébulos rojos tienen su origen en
los islotes de Wolff v Pander, islotes constituidos por amas
celulares, redondeados y aislados que forman los puntos
nodales de una red ¢n que los brazos comunicantes, son
cordones celulares (gérmenes vasculares de Uskow). Los
islotes, tienen un contenido v un continente diferenciados :

el primero esta lleno de elementos que dardan origen a Jos
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primeros glébulos rojos: son las células madres de Koelli-
ker; algo mayores que un pequefio linfocito, cuyo nucleo
contiene bastante cromatina ; uno o dos nucleolos, ¢l pro-
toplasma es muy estrecho, lleva granulos mitocondriales,
es basofilo y lo mds importante v caracteristico es que no
contienen hemogl:)bina. Maximow los apellida: células
primordiales. de la sangre; Martelli, hemogonios, etc. Iin
cuanto al continente, estd lleno de oélulas periféricas cons-
tituyendo el endotelio (vasal ¥ de los lagos sanguineos).
Contenido ¥ continente, ambos tienen un mismo origeen.,
De los hemogonios, toman origen los primeros glébu-~
los rojos, nucleados en el embrién : son los megaloblastos,
células mayores que un glébulo rojo adulto, ricas en cro-
matina nuclear ¥ con hemoglobina. Estos elementos estan
¢n gran abundancia en el interior de los capilares v senos

hemidticos del embridn. Hay dos clases de megaloblastos

que se diferencian de los elementos linfoidales — hemogo-
nios—: son los jévencs v los viejos. Los primeros son

grandes cilulas a protoplasnta basofilo, de gran ntcleo,
con delicada red cromadatica v nucleolos. Los segundous, su-
fren una retraceion nuclear (picnosis). En un grado mas.
adelantado el nucleo se picrde por varios procesos: cario-
lisis, cariorrexis o expulsion, pasando el megaloblasto a
constituir un glébulo rojo mayor que el ordinario: es el
megalocito, De esias grandes células hemoglobiniferas las
hay muy jévenes, formas que se reconocen por la policro-
matofilia v el puntilleo o granulaciones baséfilas: las que

son policromatofilicas intensas contienen poca hemoglobi-

na (elementos jovenes); al rev las que contienen mucha

hemoglobina son de una débil policromasia . (elementos

viejos). Hay tambié¢n, en menor nimero, normoblastos o

eritrocitos nucleados. Si bien cn ¢l embridén predominan

las formas jovenes, ocurre el curioso hecho que a la par

del aumento de los megaloblastos desaparecen paulatina-.
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mente los hemogonios, hasta no quedar mas que los pri-

meros en las vias circulatorias.

[.a anatomia comparada, nos muestra un proceso eri-
tropohidtico en general, andlogo al del hombre. Engel, lo
mismo que ofros autores que han cestudiado dicho proceso,
encuentra : primero, las c¢lulas madres o hemogonios; se-
gundo, abundantes v grandes megaloblastos.  Después de
Ja primera generacion  critropoidtica, aparece en el em-
brion humano una segunda, gue se efectia dentro de los
capilares: en el higado y en ¢l bazo. Simultineamente en
estos  Grganos, se sucede una generacién mieclopoiética.
I£s de notar, que la actividad generativa del higado es an-
terior a la del bazo v de un alcance mucho. mavor. Tan es
asi, que podemos hablar de una segunda generacion eri-
tropohiética en ¢l higado v una tercera en ¢l bazo (mdédula
osea vy ganglios). El higado de 2 1/2 ctm., es asiento de
una activisima eritropohiesis : gran nimero de megaloblas-
tos, escaso numero de normoblastos v eritrocitos; por to-
das partes abundan las figuras mitdsicas; se ve la expul-
sion nuclear y hasta la ltima expresion  destructiva  de

globulos rojos : el pigmento férrico en las células hepaticas.

Bazo: Segin Naegeli, los primeros eshozos de la eri-
tropoiesis se ven en este 6rgano, cuando el embrion llega
a g ctm. de largo, como pequefios puntos rojos. Esta fun-
cion®lega a su maximo a los 24 ctim. del embridn para des-
aparecer a los 30, esto ¢s: en el séptimo mes de la vida
intrauterica. De las dos génesis globulares (entre el higa-
do v ¢l bazo) la del higado es la de mayor duraciéon, pues
se extiende desde que el feto tiene z 1/2 ctm. hasta mas
alld de Ia mitad de la vida intrauterina.

Tanto la giénesis eritropoiética de islotes de Wolff, como
la del higado y bazo, son temporarias v es entre el tercero

y cuarto mes (ue se establece la génesis definitiva, o per-
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durable para toda la vida extrauterina. Se inicia ésta ui-
tima faz, con la penetracién de brotes peridsticos en ¢l hueso.

Los glébulos blancos aparceen bastante después que
los rojos. Es en la médula dsea que definitivamente lleva-
T4 su aparto formador de leucocitos ¥ que éstos derivan de
los mielocitos granulosos los que, a su vez, parten de los
no granulosos v del tamano de los glébulos rojos (peque-
nos mieloblastos.  Antes de Gue aparezca el bazo v la mé-
dula ésea, hay focos ¥ masas miclocitarias en el higado que
ticne un tamano de dos centimetros ¥ medio; cuando apa-
rece el bazo, lleva en su interior focos mielocitarios. Ha-
gamos notar que hay dos clases de estos elementos: [os
granulosos v los no granulosos. Estos on los que predo-
minan en un principio tanto en el higado como en el bazo
rienen un tamano de 7. 5 Micrones v son intracapilares de
origen.  Luego desaparccen v una nueva geénesis de ele
mentos granulosos, tiene lugar alrededor de los capilares.
IZn ¢l bazo hallamos focos miclocitarios desde los 9 hasia
los 50 ctm. que alcanza el ferom hay neoformaciones mielo-
citarias puras en los fetos de 27 a 3o cam.  Ademids del ba-
zo v el higado, los focos miclocitarios del embrién, estan
repartidos en otros tejidos ¥ todos son sin excepeidn extra-
capilares. En cuanto a la médula Osea, tiene su aparicidn
€n el tercer mes de la vida intrauterina v es también su
miclopoiesis extracapilar.

Tejido linfoideo : aparece en el embrién mucho des-
Pués que el micloideo. El bazo da origen a linfocitos : pri-
mero ¢n lo scorptsculos de Malpighi, luego en otros pun-
tos. Lo mismo, los ganglios linfaticos aparecen en el ter-
¢er mes : ambos carecen en un principio de centros germina-
tivos, pero el 6rgano del embrién que mas origina linfocitos

s el timo (el principal) que contiene los elementos en sus

Vfollculos.




SANGUINEAS

MODIFICACIONES
DURANTE EL EMBARAZO NORMAL

Globufos Rojos: Todo embarazo que se desarrolla de un
modo perfectamente normal no periurba sensiblemente el
numero de los globulos rojos. Paver en 22 casos de emba-
razadas perfectamente normales hallé un término medio de
4-320.000 globulos rojos por milimetro cibico.  Resinelli
en 40 embarazadas sanas llevando una vida higi¢nica, en-
cuentra g4.4or.21o globulos rojos por milimetro ciibico —
como término medio. Carton encucnira antes del parto una
cifra que oscila entre 3 1/2 v 5 millones. Por otra parte
Korniloff, Lunbeck, Erlich, niegan rotundamente la in-
fluenggg del embarazo como capaz de modificar la cantidad
de gldbulos rojos por milimetro ctuibico. 1in cuanto se re-
fiere el didametro globular, Payver halld anisocitosis (de 4 a
I micrones) bastante acusada. Zanfrognini v Soli ha-
llaron formas jovenes de glébulos rojos que toman bien los
colores basicos v Vicarelli encontré notable disminucién en
la resistencia globular durante jos dos ultimos meses del
embarazo, hecho que estia de acuerdo con una fragilidad
globular que puede llegar hasta abandonar hemoglobina

en el suero sanguineo como lo constataron Sholter y Veit.
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El glébulo rojo de las embarazadas es algo mds pobre en
hemoglobina que fuera de ese estado fisiolégico, ¥ lo mismo
pasa con el hierro sin que entre estos dos fenémenos haya
una perfecta correlacién,

Glébulos Blancos: Segun investigaciones prolijas, la
leucocitosis es insignificante, no sobrepasa los limites fisio-
légicos y sdlo tiene lugar en las primiparas. Zangemeister
¥ Wagner hallaron en los dos ltimos meses, una cifra que
oscila de 7.5300 a 15.000 por milimetro cubico. Cerea del
término del embarazo, Ercole Cova hallé en 1o gravidas
polinucleares igual 76,66 ofo, linfocitos 19,14 0/0, mono-
nucleares 1,36 ofo v eosinofilos 2,84 o/o.

LX1 trabajo de parto es acompanado de hiperleucocitosis
polinuclear siempre mas acentuada en las primiparas (en
quicnes aumentan los glébulos rojos) en tanto que en el
perfodo expulsivo desde las primeras contracciones se ini-
cia la disminucién de los eosinofilos hasta la terminacion
del trabajo. Las granulaciones iodéfilas se ven mas acen-
tuadas en el embarazo. Después del parto, hay un descen-
so de la hiperleucocitosis polinuclear conjuntamente con la
caida de los glébulos rojos, lo que se efectda en el término
de unos dias. En una serie de 8 casos, Carton ve en tres
dias un descenso de globulos rojos en 863.000. KEosinofi-
los : normales.

El parto gemelar Heva idénticas modificaciones duran-
te ¢l trabajo con tendencia para el aumento de los glébulos
rojos v de la leucocitosis.

Durante el post-parto casi todo vuelve z su estado nor-
mal: solamente se ve la aparicion de mastzellen y grandes
basofilos tanto en ¢l embarazo gemelar como en el simple.
¢ Qué modificaciones aporta la retencion del feto muerto ?
Carton las estudia ; busco en dos cnfermas, una de las cua-
les era albumintrica hallando leucocitosis; la otra no al-

bumindrica estuvo sin ella v sin polmucleosns- esto, antes

del trabajo de parto.
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Después de ¢l se nota, como en el embarazo simple,
una leucocitosis mas acentuada para las primiparas. Il
grado de maceracion del feto no tiene influencia sobre la
leucocitosis. Iin el post-parvto la polinucleosis decae en tres
dias, en cambio en la reaccién ecosindfila, se ve que estd
mas acusada que en los partos normales: hasta 9,3 ojo vy,
en una docena de casos, s¢ obtiene el promedio de 6,3 o/o.
Para el autor precitado, la eosinofilia es un indice que se-
fiala una terminacidn del estado téxico que existia con la pre-
sencia de un feto muerto. Xl peso especifico de la sangre en
este estado fisiologico, fué hallado disminuido por Nasse que
en vez de 1.033 - 56, cifra normal, oscilé de 1.049 a 1.052. Le-
bedeff, Llovd Jones, hallironlo también descendido. La
crioscopia muestra .un descenso del punto de congelacién
en las grividas. lin cuanto a la coagulacién v retraccién
consecutiva del codgulo, la primera se efectia con mayor
rapidez; segin Resinelli de 3 a 35 minutos lo mismo que
la segunda. Perrin encuentra plétora serosa, disminucién
frecuente del glébulo rojo v de la hemoglobina, disminu-

cion de la resistencia globular, constante hiperleucocitosis.







ANATOMIA NORMAL Y PATOLOGICA
DE LOS

ORGANOS HEMATOPOIETICOS. - SANGRE

La médula ésen y el bazo. — Su estructurn normsl
comparsnda c¢on Ia de esta anemin., — El

higado. — Los ganglios lintaticos.

. — JMédula dsea normal:

roja ¢n todos los hue-
sos del feto v oal llegar al estado adulto conserva esta colo-
racion en huesos cortos, chatos v en la epifisis de los hue-
s0s largos. La porcion central de éstos es amarilla, médu-
a grasosa, que reemplaza a los glébulos rojos del embridn
v su razon de ser asi en el adulto, esta en que la eritro-
poicsi®silo se basta con las porciones rojas citadas: pero
puede tomar una coloraciéon roju v ser médula adulta per-
fectamente inactiva, como pasa cuando hav infiltraciones
sanguineas traumaticas o por congestiones pasivas. La es-
tructura medular, se descompone en un aparato de sostén
Y los elementos nobles. Entre éstos, los mds gigantes son
los megacariocitos v los policariocitos o mieloplaxas de Ro-

bin: Hegan las primeras células a 50 micrones; su proto-

plasma tiene adherencia cou el tejido de sostén, contiene un
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reticulo, esferas directrices redondeadas u ovaladas v ogra-
nulaciones de grasa o lipoides. FI ndcleo es central, en lie-
rradura, contiene centrosomas, y despide brotes. In el co-
nejo suelen aumentar a continuacion de repetidas sangrias,
peiv no son muy abundantes fuera de estas condiciones.
He aqui sus funciones : a) la fagocitocis de gldbulos rojos
¥ leucocitos que Fod encuentra exaltada por extensas que-
maduras de la piel o por inyecciones endovenosas de leci-
tina ¢n las conejas prenadas ; b) la funcién secretora; ¢) he-
matopoiética de glébulos rojos, de leucocitos (no admitida
por todos) ; d) catabdlica, mediante la cual las nucleinas de
los glébulos rojos nucleados se transforma en purina v pig-
mento; e) la de sostén.

Mieloplaxas de Robin : También enormes, de 30 a 100
micrones, células poligonales, achatadas, con bordes esco-
tados ¥ protoplasma  finamente granuloso.  Gldbulos ro-
Jos: Hay eritrocitos Vv eritroblastos o sean glébulos rojos
nucleados : normo Y megaloblastos.  Llevan signos de ju-
ventud que son la policromasia v el puntilleo (granulacio-
nes basofilas). Los eritroBlastos en relacién con leucocitos
varfan del 3 al 3 ofo.

Mielocitos ¥ mieloblastos: Log primeros son grandes
cClulas de 15 a 20 micrones a gran nicleo palido, redondea-
do ¥ sin nucleolo ; el protoplasma tiene reticulo v granula-
ciones que son : neutréfilas, baséfilas v cosindfilas., Un in-
dicio de juventud ests on la basofilia del reticuleo v oen la
heterocromia (granulaciones basofilag Vv acidofilas a la vez)
de los miclomastzellen, la variedad mas pequena de los
mielocitos. Log micloblastos, estin desprovistos de granu-
laciones ; tienen un ndcleo redondeado muy bdsico, rico en
tromatina v muchos nucleolos, El protoplasma es fuerte-
mente basofilo. Leucocitos con sus tres \'ariedades, neu,
baso y eosindéfilos, formas jovenes que se distinguen por

sus nucleolos muy claros, Ia intensa basofilia del protoplas-

ma, la heterocromia o sea la posesion de las tres granula-




ciones ; el tamanio (miclocitos al decrecer disminuven) ¥ la
afinidad basica que tiene algo de importancia. l.a poli-
formia cuanto mis acentuada, indica la vejez celular. Lin-
focitos : pequeiios v grandes. Células adiposas: son enor-
mes, llevan grasa que se tifie de negro por el dcido osmico.
Abundan en la médula amarilla adulta de la diafisis hue-
sos largos, de tal modo que sobrepujan a todos los elemen-
tos. El aparato de sostén lo componen: un tejido conjun-

tivo reticular sin fibras eldsticas, cuvas mallas al entrecru-

zarse forman puntos nodales, sirven de sostén a los capis
Jares (aqui ¢l tejido es muy rudimentario, embrionario) v
adhieren con la periferia de los megacariocitos. Esta red es
algo mas espesa en la periferia que en el centro, lleva células
conjuntivas propias (nucleadas v a protoplasma oval o an-
guloso) que se llaman ostecblastos, muchas veces destinados
a transformarse en células adiposas. En cuanto a los va-
sos, llegan directamente al tejido medular v ahi se ramifi-
can dividiendo v subdiviéndose hasta formar  numerosos
capilares penicilados que Sufren dilataciones enormes la-
Mmados senos venosos v formados por endotelio que deja
de trecho en trecho soluciones de continuidad por donde
se producen los intercambios celulares.  Mdédula dsea de la
anemia perniciosa gravidica: s igual a la de otras ane-
mias perniciosas critogenéticas o secundarias. In la autop-
sia se buscard la médula-en los huesos largos — el fémur —
en que la reaccion transforma una médula grasosa en celu-
lar, r(?zl. Con esta médula diafisaria se hardn frottis que
se examinan al microscopio, sin que deba olvidarse los cor-
tes longitudinales en la posibilidad de hallar no una mdédu-
la totalmente transformada, sino en focos. Los elementos
nobles que se presentan en la anemia perniciosa indican un
esfuerzo regencratriz que se efectia, segin unos, siguien-
do un tipo embrionario (por regresiéon hacia la médula del
embrion, méd. metapldstica) ; segtin otros, un proceso nor-

mal, ortopldstico. Cuando la médula diafisaria es bien ro-
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ja. las células adiposas estan muy escasas v suplantadas por
nobles elementos : globulos rajos nucleados, normo ¥y mega-

loblastos.  Aubertin encuentra mas aumentados los prime-

tos, mieniras que Nacgell ve unas veces el aumento de los
de los segundos. Ixisten megaloblastos

primeros,
¥ sus derivades — megalocitos — formados por la pérdi-
da del nucieo en los anteriores, con mucha hemoglobina

(hipererémicos). In cuanto a los globulos rojos nucleados
menor que los megaloblastos, los normoblastos, se les ve
normocitos. Todos estos elementos rojos

granulaciones baso-

transtormarse en
nucleados Hevan, cuando son Jjovenes,
tilas v son policromatofilicos. lLos globulos rojos abun-
dan. Se ven figuras con el ndcleo retraido, picndtico ; otras
que estan en tven de carioquinesis mientras por su parte
los macrofagos fagocitan clementos rojos, quedandose con
el hierro, Las células rojas Hegan a un 15 o/o.

Células blancas: Las mas jovenes son los micloblastos
Gue para Nacgeli (60 casos criptogend ticos), Iirich Meyer v
Heineke, son los Gue mas ‘l})m‘d‘m en la mayoria de los ca-
sos. Kl primer autor da un porcentaje desde ¢l 8o hasta ol
05 o/o de estos mielocitos no granulosos (médula miclo-
blastica). Tlay miclocitos pero en mucho menor nimero
que presentan granulaciones neutrofilas — las mas abun-
dantes —— o basofilas o cosinofilas v dan origen a los poli=
nucleares con sus respectivas v distinias granulaciones neu
haso, cosinofilas.

Hay formas de transicion entre of pequeno mieloblasto
y ¢l mielocito que deriva de aquél. Aubertin halla elemen-
tos no granulosos en un nimero mayor que los granulosos -
los primeros esian compuestos por linfocitos pequefios 3
grandes, anadiendo pequenios miclocitos  con  células de
Tiirk (clementos que derivan de los micloblastos), Hegan-
do a sumar ¢l conjunto un 30 por ciento Y su aumento es
paralelo al de los globulos rojos nucleados. También hayv

macrofagia de elementos blancos medulares por parte de
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megacariocitos v de mononucleares macrdfagos. Un feno-
meno digno de citarse ocurre cuando la hiperplasia celular
¢s muy considerable: no solo desalojan las células adipo-
sas, sino que legan hasta la periferia del tejido de sostén
y corroen ¢l hueso en los interiores del conducto medular,
dando un sintoma clinico: dolores oseos a la presidén v otro
de laboratorio : la fesfaturia, fendmenos que ambos se corre-
lacionan. lL.os vasos sanguineos, permanecen con sus parce-
des endoteliales intactas. s de notar, que la mddula cos-
ral tiene tantos o mas miclocitos que la femoral.

Formas inermedliarias entre plasticas v aplasticas son
las llamadas hipoplasticas embrionarias o abortadas de la
anemia perniciosa. Sc trata de una médula plastica en que
las cdélulas adiposas han desaparecido en una cierta canti-
dad para dar lugar al cstablecimiento de elementos medu-
lares, forma que viene a construir un puente de pasaje en-
tre las primeras v las altimas xa que no existe un limite
neto entre las  formas plasticas y las aplisticas (Naegeli,
Nubertin, Chauffard). I segundo les da el titulo de em-
brionarias o abortadas porque le médula dsea contiene mie-
locitos  no  greanulosos  bhasofilos, destinados a engendrar
miclocitos granulosos v gldbulos rojos nucleados.  Ahora
bien, en la sangre se ven tinicamente mielocitos no granu-
losos basdfilos ; con lo que ¢l autor deduce una incapacidad
medular para que los mielocitos no granulosos maduren,
(Jrigiamdo mielocitos granulosos v gldbulos rojos nuclea-

dos. Es en estas formas en que suele verse rota la corre-

lacidn que hay entre los Grganos hematopoidticos aqui
mdéd. dsea — v ¢l cuadro sanguinco. Citan Labbé v Salo-
maon una ob. en que la mdédula costal estaba en plena ac<
tividad v la sangre era casi apldstica, pues contenfa: menos
de un millén de eritrocitos,  escasa  poikilocitosis,  valor
globular  elevado, leucocitos 13.000, una ligera monoau-
cleosis.  Los eritroblastos  estaban  en la  proporcion  de

1 por 300 leucocitos, escasos mielocitos granulosos v oen
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bastante numero, los mielocitos baséfilos no granulosos.
Se ve que en los estados intermediarios, la reaccién
existe, pero de elementos inmaduros. Sila intensa desglo-
bulizacidn continua, la mdédula no reaccionara, ni siquiera
como para originar estos Gltimos elementos v tendremos la
tercer clase de mddula HNamada aplastica. IIn los huesos
largos permanece amarilla tanto en la parte central como

en la cercania de las epifisis que normalmente es roja. Al

MICTOSCOPIO s¢ Ve que estd Hena de vesiculas adiposas enor-
mes v oen los puntos nodales raras células : alinfocitos o mie-
locitos no granulosos baséfilosy (Aubertin). La médula de
los huesos chatos Vv las epifisis de los largos muestran es-
casas células. Iin resumen : hay escasez de células hasta
en la médula costal, que cuenta  casi exclusivamente  con
micloblastos muy semejantes a los linfocitos v oa algunos
megaloblastos aunque ¢stos no se vean en la sangre ( Nae-
geli). En esta mdédula hayv ausencia de reaccion. Accolas ci-
ta. en la Anat. Pat. de la \n. apldastica : «ademas de peque-
nos islotes de GIl. R. adultos v linfocitos ahogados  por
la invasian grasosa, una forma en que la médula estd reem-
plazada por un liquido aceitoso, amarillento, que ocupa enf
cantidad minima, los alvéolos de los huesos chatos.  1<n
Otros casos, nos engana ; clla parece roja, activa, pero no pro-
duce mdis que gldbulos blancos, 15n fin, el tejido noble,
puede estar substituido por formaciones neoplisicas o mie—
lomatosasy. De las tres formas, la mds comiin en la anc-
mia perniciosa gravidica es la primera denominada meta-
plastica.

El Bazo: No estd aumentado de volumen en la anemia
gravidica, salvo complicaciones como se ve en una obser-
vaciéon  que  presentamos. Su Peso es término medio 200
gramos, pudiendo Hegar, en casos nada excepcionales, a
400 v participa de la decoloracién (ue ticnen los drganos
abdominales. Podemos descomponer su estructura normal

N :oa) una armazon conjuntiva; b) corpiisculos de Malpi-
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ghi — de construccidon andloga a ganglios linfaticos -—— v
que normalmente estan distribuidos como frutos sesiles en
las ramas del drbol (la mayoria), estando algunos cnsar-
tados por las mismas. Il avbol representa ¢l tronco arterial
¥ sus correspondientes ramificaciones.  IEstos corplisculos,
constituyen la pulpa blanca v HNevan linfocitos:; ¢) Pulpa
esplénica: La cnvoltura conjuntiva y los tabiques interio-
res que de ella se desprenden sufren en general modifica-
ciones esclerosas variables.  Aunque conservado ¢l arma-
zo6n conjuntivo arquitectonico, dicha esclevosis puede cons-
truir un bazo duro. pequeno, atréfico, con acercarse las
grandes travéculas entre si. Los corphasculos de Malpighi
estan frecuentemente atrofiados, conservan los linfocitos,
pero su tejido reticular es presa de una esclerosis no muy
clara. d) Pulpa esplénica, por contraposiciéon con la ante-
rior, pulpa roja, es ¢l lugar donde normalmente se¢ vuelcan
los glébulos rojos. Dos drdenes de fendmenos se encuen-
fran en ella: la esclerosis v la macrofagia. L.a primera, ubis
cada en su tejido reticular, lo deforma v su grado llega has-
ta ocupar el rango mas elevado, sobrepujando a cualquier
punto del bazo. La segunda se opera por macréfagos que
activamente devoran glébulos rojos, por lo tanto taros al
microscopio queddndose con ¢l pigmento férrico una vez
terminada su tarea; Aubertin considera la esclerosis se-
cundaria a la macrofagia. Esta v ¢l residuo férrico, mar-
chan plralelos con In destruceion globular que donde mas
abunda ¢s ¢n la pulpa roja sin dejarse ver por eso en los
corpisculos de Malpighi. Las granulaciones férricas son
finas v esian diseminadas por todo el parenquima, con par-
ticularidad ¢n la pulpa roja y pueden ponerse en evidencia
por el SIlz o ferrocianura de potasio. Esta siderosis es muv
acusada en los casos que evolucionan con rapidez. En ge-

Is avanzan tanto mas,

neral siderosis, macrofagia y escleros
cuanto mas larga sea la evolucién de la anemia, pero de
estas tres predomina la esclerosis. Esta dltima no deja in-
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tactas ni las ramificaciones vasculares que infiltradas mas
o menos de hierro suelen verse algunas ocluidas totalmente ;
Lus capilares sufren estas variaciones en distintos grados :
hay  senos vasculares deformados, menos amplios que
otros ; ellos conticnen muy pocos glébulos rojos, v globu-
los rojos nucleados ; se ven polinucleares, macrofagos con o
sin pigmento v mielocitos acarreados por la circulacion ge-
neral. Nubertin estima tres aspectos encontrados en la anc-
mia perniciosa v que estdn en relacion con weg faces evo-
lutivas de hemolisis. 1°0 Bazo con destruccion globular muy
activa i por lo tanto mucha siderosis con multiplicacion de
las células de la pulpa, macrofagas ~ nicleos claros. 29, I.a
hemolisis unida con 1a siderosis no es tan considerable ; en
cambio, aumentan la esclerosis V¥ la multiplicacién de ni-
cleos claros de la pulpa — md(rotam)s -— donde hay es-
clerosis hipertréfica. Este s el tipo que considera ¢ mas
comin. 3°. La esclerosis esta Mis acentuada que en los
Lpous anteriores : las grandes travéculas que forman ¢l es-
queleto del baxo se acercan entre si ¥ achican el érgano
por la accién retractil de Ia esclerosis, 1o que dara al corte
crepitacion. En este grado evolutivo, ¢l bazo tiene poca re-

accion macrofigica seguida, como ¢s natural, de esc Sa si-

derosis. Los elementos celulares no abundan (Pulpa con
pequenas células redondas, pocas figuras en m: acrofagia).
~Ganglios, amigdalas, foliculos, sueclen no experimentar de-
formaciones histolégicas. Unicamente s en los ganglios
que se ve de cuando en cuando una hemolisis neta con una
forma de reaccion que hasta ahora callamos : Ia rezccion
mieloidea, que con mucho es mis. constante su presencia
en el bazo e higado.

La reaccion micloidea en o bazo., — Se trata de la re-
viviscencia de una funciégn micloldea natural en el embridn,
donde la enunciamos M que por establecerse en un drgano
donde no existe se le denomina mdctaplasia mieloidea. No

es ella un fendmeno constante para log casos de anemia
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peraiciosa del embarazo vy, su existencia, demuestra un es-
fuerzo cooperador de la funcidn mieloidea que viene a des-
pertarse en un 6rgano de donde ha desaparecido. Algunos
autores la consideran como constante para esta enfermedad.
Toda funcidon micloide va acompanada de la construcciéon
de glébulos rojos nucleados o no, de miclocitos, etc. Estos

clementos estdan presentes en el bazo.

1 higado, alteraciones propias de la anemia pernicio-

sa v la metaplasia micloidea. — No estd aumentado de vo-
lumen, sino algo en las variedades ictéricas de la enferme-
dad, o cuando hay complicaciones. En el embarazo normal,
el higado es algo gvaso; cuando ¢ origina una anemia per-
niciosa las células hepaticas  sufren, toman el colorante
hastante mal, no conscrvan todos sus caracteres porque pa-
decen de esteatosis por degeneracion grasa: se ve la parte
central del Jobulillo particularmente sin esta degeneracion.
Los capilares hepdticos encierran gran cantidad de glébulos
blancos (Aubertin) v escasisimos gldbulos rojos: entre los
primeros hay macrdfagos, encargados de fagocitar a los se-
gundos, macréfagos, que son polinucleares. Como conse-
cuencia de la destruccidon globular, sobreviene la sidero-
sis o sea la impregnacién de los elementos hepaticos por
finas granulaciones de pigmento férrico que las conservan
hasta con degeneracion esteatdsica. n cuanto a la canti-
dad de hierro, et fero viable contiene una dosis enorme,
verdadero depdsito que surtira al nino durante un ano,
pucs‘]a leche materna contiene una cantidad exigua. Una
vez desaparccido el exceso, el hierro llegara al higado por
via de los alimentos. Sabiendo la gran cantidad de hicrro
en ¢l higado de la anemia perniciosa, hecho dervivado por
una macrofagia activa, no hay mids que admitir su presen-
<ia como un indice de globulos rojos destruidos. Agasse
Lafont encuentra una dosis de hierro 10 veces mayor que
la normal. Los demds componentés de la hemoglobina su-

fren la transformacién en bilis : cuando la cantidad de glér
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bulos rojos destruidos es muy grande, una parte de la
bilis se reabsorbe, pasa al suero, donde los pigmentos bi-
Hares denotan su presencia, v de éste a los tejidos que se
impregnan con mas o menos intensidad. Las orinas tam-
bi¢n eliminan hierro, por ¢so que la policolia y esta elimi-
nacién marcial son indicios reveladores de una gran des-
truccidn sanguinea. 1in la historia de la anenmtia perniciosa,
encontramos experimentos que demuesiran como la des-
trucciéon globular por substancias hemoliticas son capaces
de ocasionar ictericia ; en la clinica Chauffard v Troissier,
Sylaba, etc., han encontrado formas de anemia perniciosa
ictéricas.

Reaccion mieloide en el higado: La metaplasia hepi-
tica con formacion eritrocitaria y mielocitaria intracapilar
€s mas frecuente que en el bazo. Cita Naegeli, como ex-
cepeidn, una mielopoiesis adventicia al rededor de la vena
porta. En ¢l orden cxperimental Nattan Larriére provoca
¢n animales gravidos una infeccion a consecuencia de la
cual observa casi siempre la eritropoiesis en el bazo del fe-
to.  Ademds, el timo, lo® foliculos cerrados, las placas de
Peyer, las amigdalas presentan raramente, es cierto, esta
reaccion mieloidea.

Como resumen de las alteraciones  reaccionarias que
sufren los drganos hematoﬁ;iéticos, es ¢n la médula donde
$e ven mis acusadas estas alteraciones durante la anemia
perniciosa. Kn consecuencia, pues, dos grandes divisiones
¥ una intermediaria de la médula; las formas plasticas, las
hipoplasticas v las aplasticas.

1°. Plasticas : a) metaplasticas (por considerarse a re-
accion embrionaria de ¢lementos rojos y mielocitarios ; b)
ortopldsticas, Vaquez, Aubertin, que las consideran a re-
accion normal.

2°. Aplasticas: No hay reaccién que se pueda conside-

rar insuficiente.

3°. Intermediarias: Tienen reaccién insuficiente.




I1emos dicho que en el embarazo, es al orden meta-
plastico — u ortoplastico — que pertenecen las mayorias
de las médulas. Algunos ejemplos de la estructura medu-
lar en ciertas observaciones las haran mas  completas.
Aubertin Ob. V. Frottis de médula esternal y costal: hayv
mas células medulares que bematies (15 of/o de células nu-
cleadas en lugar de 5, 4 v 2 o;0). Hay normo y megalo-
blastos, en mayoria los primeros, ¢n cambio los segundos,
presentan  (algunos) policromasia. De las células medu-
lares hay : numerosos mielocitos basofilos. Bazo e higado,
sin metaplasia mieloidea. — Ob. VI, mismo autor: Lo mas
importante reside en el bazo e higado pues hay intensa he-
molisis en ambos. Bazo duro v aumentado de volumen:
Arquitectura conjuntiva cen general conservada; la pulpa es
un sitio de esclervsis considerable de tejido conjuntivo jo-

ven, v de gran macrofagia e infiltracion siderdsica; la des-

truccion globular es muy acentuada, los macrofagos — cé-
lulas a ntcleo claro — estan infiltrados por el pigmento

férrico ; la infiltracidn siderdsica, no solo se ve aqui, sino
en los gruesos vasos de excresion y en las grandes travé-
culas conjuntivas. Son las lesiones mas importantes. IEn
los foliculos, hay una gran infiltracién muy clara pero no
transformacién micloidea. Higado: El lobulillo tiene dege-
nerescencia grasa en su parte central con grandes gotas
que hacen hinchar las células. Tanto las células sanas co-
moglas degeneradas tienen notable siderosis, que el autor
estima la mayvor de sus observaciones . El pigmento de fi-
nas ¢ irregulares granulaciones esta acumulado en el cen-
tro de la célula contorneando su ntcleo. Algo mis inte-
resante que csto es para ¢l autor, que todos los capilarcs
hepaticos estan excentos de glébulos rojos v cargados de
leucocitos polinucleares casi todos presentes para ejercer
una intensa macrofagia pigmentaria. — En resumen las
lesiones mds interesantes son esta iltimay la pigmentacién

celular.




— =3
72

Mismo autor, Ob. X1: La mdédula es roja por lo tanto
hay desaparicion de la grasa: se hallan gran cantidad de
globulos rojos nucleados que en ciertos puntos estan reuni-
dos en grupos.  Megacariocitos en nimero normal y con
intensa fagocirosis. Bazo: Foliculos intactos, débil canti-
dad de glébulds rojos; no hav esclerosis en la pulpa, Jo
que aqui se ve, son células a gran nucleo con una delgada
capa de protoplasma; algunas de estas células tienen mu-
cho pigmento férrico. Higado: tiene focos de esteatosis
grasa. Capilares con escasos globulos rojos ¥ muchos leu-
coctios polinucleares.

Ejemplos: De la forma intermediaria : Fabre v Bour-
ret: Mdédula femoral roja. no hay células adiposas. Pocos
eritrocitos v eritroblastos; s¢ encuentran miclocitos poli-
nucleares v cosindfilos. Poca macrofagia.

Bourret, case 10 Médula oseq s vesiculas adiposas dis-
minuidas; hay eritrocitos Y normoblastos.  Dominan los
mielocitos,

Bourret, caso 2 vesicglas adiposas conservadas ; pre-
dominio de eéluias rojas sobre mielocitos,

Ejemplos de médula aplastica. — Massary v P, \Weil :
Médula 6sea femoral, costal v humeral amarillas. — FFro-
tis, de mddula, son npobres en elementos figurados: «e
hallan hematies nucleados, mielocitos con algunos polinucl,
eosindfilos. A la pobreza relativa de la médula en elementos
figurados se¢ une un cariacter fundamental ; la detencidn evo-
Jutiva de los elementos micloides.  Esta  se caracteriza ;
1. por la predominancia de los megaloblasios sobre  los
normoblastos : 2°. por una proporcién menor de los poli-
nucleares con relacion a la cantidad de mielocitos. Lo que
domina es la detencion . de la hematopoiesis ; detencion loca-
lizada ¢n los elementos miclégenos, polinucleares v hema-
ties sobre todo. Ella entra en la forma aplastica de Erlich

que es ocasionada por la anemopoiesis. Bazo: Tl estroma

conjuntivo de Ia pulpa, esta hipertrofiado ¥y ¢l pigmento
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férrico, en menor cantidad que en las condiciones ordina-
rias. Arquitectura intacta: Funcién fagocitaria atenuada.
Globulos rojos v polinucleares destruidos  en proporcion
menor que la normal, No hay metaplasia micloide.

Ricca Barberis: Se examind 'a médula dsea costal que
estaba de color rosa pdlido atenuado: habian eritrocitos,
pocos eritoblastos incapaces de acusar una actividad  de
eritropoiesis.  lntre las células Dblancas, hay predominio
numérico absoluto de los mieloblastos de Naegeli. En me-
nor grado, los leucocitos granulosos v aun ¢n menor que
éstos, los grandes mononucleares no granulosos —— linfo-
citos leucocitoideos — v los hinfocitos. De los leucocitos
granulosos neutrdfilos, la gran mavoria estan representados
por los mielocitos ; hay escasas formas con ndcleo incur-
vado o en herradura v ocast ausencia de las polimorfas. LLos
rarisimos leucocitos cosinofilos v baséfilos son todos mo-
nonucleados ¥ sus granulaciones relativamente  pequenas
que no se diferencian tan facilmente como la de los neu-
jtedfilos. Discreta cantidad  de codélulas de Tirk. Lo
que se ve en muchos elementos, son signos de degenera-
cién @ aspecto del nucleo, débil afinidad tintorial, vacuolas,
ete. Los megacariocitos, estan en numero discreto v algu-
nos cngloban elementos yva en estado mdas o menos avan-
zado de disgregacién.

LEstos ejemplos de anemia perniciosa del embarazo,
corroMmran las afirmaciones histoldgicas de los Jdrganos
hematopoidticos v se completan examinando las observa-

ciones publicadas.







FISIOLOGIA NORMAL Y PATOLOGICA

DE LOS ORGANOS HEMATOPOIETICOS

¢ Qué significan los fenémenos histolégicos  hallados
~en estos distintos 6rganos ? La histologia en todos los ca-
sos, nos muestra las enormes diferencias, muy  visibles,
existentes entre una médula diafisaria que al estado normal
no contiene mas quc" un elemento en abundancia: las ve-
siculas adiposas. Las formas plasticas medulares, en esta
enfermedad las mds comunes, se consideran como médulas
celulares, médulas activas (la metaplastica sobre todo), que
reaccionan para luchar contra la destruccién globular: con
resultado en las metaplasticas, sin resultado en las hipo-
plasticas. En las médulas aplasticas no hay evidente reac-
cion W] 6rgano permanece graso, amarillo, que como he-
mos dicho, indica un sopor o cansancio medular. Se ha

conseguido por via experimental hacer reaccionar una mé-

dula con un procedimiento inocuo — en comparacion con
los téxicos quimices y bacterianog — provocando sangrias

moderadas que no pongan en peligro la vida del animal:
la médula, es la mds encargada en reponer los elementos
que faltan a la sangre y que le son necesarios; pero antes

de eso, comienza por trabajar en su seno, fabricando ele-
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mentos que desalojan a las vesiculas adiposas v transfor-

mando una médula grasa en mdédula celular. Jle aqui lo

que aparece en lugar det desalojo que ha efectuado : weélu-

las rojas, globulos rojos v eritroblastos — normo v omega-
loblastos — con figuras mitdsicas. Las formas jévenes He-

van: policromatofitia, puntilleo basofilo ¥ basofilia en el
protoplasma.  Células blancas : ‘mieloblastos, miclocitos,
polinucleares, v formas jovenes en reproduccidony.

Grados de la anemia post-hemorrdgica. — Hav  una
cantidad de sangre que pucde pecder ol organismo sin que

altere ¢l estado de cosas ea los drganos hematopoiéticos,

los que reaccionando envian a la sangre formas adult:

es decir, bien maduradas: grado.  Ya una seria pér-
dida sanguinea, acarrea una reaccion defensiva de los dr-
ganos hematopoicticos : la médula amarilla es substituida
por una mdédula roja celular con Ia metaplasia propia mas
arriba setalada de las sustracciones sanguineas. Esta reac-
cion es acusada en el torrente circulatorio por deformacio-
nes globulares :poikilocitosis, misrocitosis Vv oaparicidn  de
globulos rojos no maduros; los normoblastos, que pueden
Hegar por su nimero a constituir una crisis normobldstica.
No sélo ocurre que aparecen formas inmaduras, sina jove-
nes: glébulos rojos con policromatofilia ¥ puntilleo basd-
fo. Entre los leucocitos hay formas inmaduras: los mie-
locitos 3 una verdadera leucocitosis de poli-neutrdfilos, al-
gunos de Jos cuales con basofilia en ol protoplasma lo que
atestigua su juventud.

Los hematoblastos estin aumentados v con la gran he-
morragia, sobreviene paralelamente a la anemia un descen-
so del valor globular. Viene ahora la reaccién : los eritro-
Citus jovenes, estin provistos cada uno de una carga hemo-
globica inferior a la normal, por lo tanto, el valor globular
desciende, mientras vemos un aumento de los glébulog ro-

Jos. En una postrera faz de reparacion, ¢stos aumentan




lentamente aportando cada uno mds hemoglobina: por lo
tanto el valor globular sube con rapidez hasta mas alla de
la unidad. En esta clase de anemia grave post-hemorrdgica,
se presenta: la metaplasia medular va indicada, mds un
nuevo elemento de la serie roja: Es el megalcblasto de di-

“

mensiones mavores a las del normoblasto: 2. girado de

anemia post-hemorrigica.

[Finalmente, Ta experimentacidon hia conseguida repro-
ducir ¢l cuadro de la ancmia aplastica.  Blumental v Mo-
rawitz en la clinica médica de Estrasburgo, lo han ensaya-
do sobre perros v conejos que fueron sangrados en repeti-
das ocasiones v durante largo tiempo, dandoles consecuti-
vamente una dieta insuficiente. <n un perro v oun conejo

obtuvieron resultado.

e aqui sus conclusiones: 1%, Que la mdddula dsea pre-
senta auscncia de células graaulosas (mielocitos, leucoci-

E=
tos) v de eritroblastos. 2% Gue el poder reaccional de la
médula Osea, es variable segiin los individuos v segtin la
vdad. 3% Falta teda metaplasia regenerativa, tanto en ¢l
higado como en el bazo. 4. En un conejn se halld, en
este ultimo drgano, una intensa hemolisis.

o Como explicar los fendmenos de metaplasia fuera de
la médula dsea? Lllos tambidén son un indice de que la de-
fensa reaccional llega a un extremo Hmite, pues sohrevive
O Fesuciyg una reaccion embrionaria desaparecida en el adul-
to. 2\ esta reaccidn compensadora exagerada voanormal,
e¢s a quien imputa Naegeli, como capaz de producir en ca-
sos muy particulares, una féormula sanguinea de anemia
prrniciosa atipica, con: numeroses  leucocitos, mielocitos
bastantes normoblastos. También le atribuve la formacion
de feucanemias (forma hibrida, resultante de la mezcla:

anemia perniciosa con leucemia).

Formutas hematoldgicas en la anemia perniciosa del

embarazo. — Dada 1a correlacidon entre ¢l estado de los




dérganos hematopoiéticos v la férmula sanguinea, (Erlich y
Engel), existirin tres formulas : metapldstica, hipoplastica
¥ aplastica, que practicamente se pueden reducir a dos, su-
primiendo la mediana.

Férmula metiplastica: No difiere de las otras formas de
anemia perniciosa secundarias o criptogenéticas. La san-
gre estd, por contraposicién con [as anemias post-hemorra-
gicas, disminuida cn su potencia coagulable v fluyendo en
abundancia a continuacion de una pequedia herida. Su
cantidad total esti disminuicla, hay hidremia; esta decolo-
rada. Suero: suele estar teflido por la hemoglobina difun-
dida en los casos de existir isohemolising

s — sangre laca-
da — o tener un tinte amarillento a consecuencia de pig-

mentos biliares, lo que se observa en las formag ictéricas
que los autores han estudiado (Syllaba, Chauffard ¥y Loe-

derich, etc.) pero esto no es comtn.

El residuo de las substancias secas, subyugado a los
clementos corpusculares, a lag albiminas v a las sales, es
menor que el 21 6 22 por ciento considerado como normal.

La albtimina del suero s también muas baja que la normal,

pero hay un aumento para cada gldbulo.
Densidad @ es menor que la normal igual - 1030.

Hemos hablado del retardo en la coagulacion: ella

emplea mas de 10 a 20 minutos para producirse.

Signos de Talqvist v Sabrazés - dejando caer una go-

ta de sangre sobre un papel de filtro, se observa una man.
cha roja central alrededor de i

50 de serisidad ;

a cual circunda un halo acuo-
esto pasa en la anemia perniciosa. Iin la
sangre normal, una gota sobre ¢l papel secante es homog¢-
nea, pero mas o menos roja segiin la cantidad de hemo-
" globina que la sangre contenga. Iin 1

de dos millones v medio de

a anemia con menos

gldbulos rojos por milimetro
cubico, la mancha se rodea de un halo acuoso, cosa que
hace sospechar la anemia perniciosa.




Sabrazés, en un caso de anemia perniciosa con 732.000

glébulos rojos v gldbulos blancos igual a r.240 y 20 por cien-

to de hemoglobina, constatd: una mancha circunscripta por
un ribete acuso, el que neto al eslado fresco, permanecié
numerosos meses después de la desecacidn v se fué obscu-
reciendo a medida que el prondstico se hacia fatal. Ensa-
vando la gota sobre ¢l papel de tornasol rojo v azul, el halo
de la mancha ha tomado un color mas azul que el resto,
por lo tanto, esa era la porcion mds alcalina. Para Sabrazés
el halo acuoso es debido a la disminucién de glébulos rojos
¥ blancos, a la desigualdad del volumen de glébulos rojos
con presencia de numerosos macrocitos v a su desigual re-
particion en el plasma.

La red fibrinosa, ¢s poco espesa. Si colocamos sangre
de puncién venosa en una probeta, suele verse que el cod-
gulo no se retrae bien, signo inconsgante, lo que aporta una
dificultad para separar el suero del coagulo. Esta ausencia
de la retractilidad del codgulo, es clasica en las formas

plasticas v aplidsticas de la anemia perniciosa gravidica. o

Iillementos corpusculares de la sangre Glébulos ro-
jos: Todos los autores concuerdan al decir que estan inten-
samente disminuidos ; pero el descenso no es paulatino —
como podemos verlo en las 32 observaciones de bibliogra-
fia y 2 nacionales — presentando elevaciones a veces no-
tables, gme estdn cn estrecha relacién con las remisiones te-
rapéuticas o expontaneas que sufre la evolucion de esta en-
fermedad ; ascensos globulares que pueden Hegar hasta la
normal paulatinamente, debiéndose a una reaccién de los
Srganos  hematopoidticos no siempre constante. Aubertin
halla que «la intensidad de la reaccion micloide no estd en
frigurosa relacién con la intensidad de la anemia v es mas
frecuente quizds, nos dice, ver una reaccion franca ¢ in-
fensa con una anemia que llega a un millén, que con una

desglobulizacion inferior a medio millén.
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Hemoglobina @ Estda disminuida. Se ve por lo regular:
rebajada al 3o, al 4o por ciento, sin ser nada excepcional
encontrar la mitad de estas cifras. Diremos que la cantidad
de hemoglobina corresponde a una cifra globular mavor que
la de esta anemia, con lo que resulta un aumento del valor
globular sobre la unidad. Naegeli, en 70 casos, encuentra
el valor globular mavor que uno, por lo cual atribuye a la
presencia de este signo, un valor diagndstico irrefutable.
Pero, constante como os, lo encontramos disminuido en al-
gunas observaciones de la anemia perniciosa gravidica.

¢ Qué significa este aumento del valor globular ¥ Nada
mds que un fendmeno compensador de la médula que reac-
ciona ¥ su presencia, mas hien que asegurar una carga
hemoglébica mavor para cada glébulo rojo (pues las for-
mas jévenes hemos dicho que contienen poca hemoglobina),
es testimonio de que existen abundantes megaloblastos ri-
cos en hemoglobina. Nacgeli encuentra en el embrién, un
V. Goomayor que 1, al lado de la megaloblastemia v me-
galocitemia, por 1o que hau-‘a eStOs tres Signos un proceso
de regresion embrionaria.

Anisocitosis, o sea que no wdos los gldbulos rojos
conservan su didmetro normal. Unos, la mayoria, sobre-
pasan bastante cse diametro ; otros estan por debajo de él.

Los primeros miden término medio de 8 1/2a9 micrones,

sin que se¢ pueda considerar exceepceional la cifra de 12 ¥
hasta de 15 micrones. Son macrucitios, entre los cuales se
incluyen los megaloblastos (Gl R, nucleados) y los me-
galocitos, glébulos rojos que han perdido ese nicleo. Los
segundos, microcitos, miden hasta 5 micrones: eran los que
Eichorst consideraba como un signo de gran valor para la

anemia perniciosa, donde pueden faliar.

Poikilocitosis: Es la deformacion globular que ataca
con mayor preferencia a los elementos del tamafio de un

glébulo rojo, a estos, a los microcitos, pero sin que los
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grandes globulos nucleados dejen de ser atacados. Por lo
general, es bastante acentuada la intensidad de este signo.
En la anemia perniciosa se ve atin sin una desglobulizacion
intensa v con 60 a 70 por cients de hemoglobina, disminu-
vendo en los estados extremos. Erlich llamé a los poikilo-

citos, esquisocitos v log considerd como un fenémeno li-

gado con la destruccion globular, por un suero hemdtico no
tsoténico.  Artificialmente se  consigue una  deformacion
globular, calentando la sangre. En general, su abundan-
cia es paralela a la gravedad de la anemia v recordemos que
no la hemos visto ¢n la médula dsea de la anemia perniciosa.

Globulos rojos nucleados: Su presencia es constante
para esta forma de anemia perniciosa: los hay del tamano
de un critrocito, son los normoblastos, pero abundan los
grandes clementos nucleados o megaloblastos, exceptuando
los periodos en que la mejoria es muy pronunciada. De éstos
megaloblastos, los mdas jovenes comtienen un micleo grande,
mas o menos circular, nada obscuro, con una red cromii-
tica sin estructura radiada, pero que es anitida v dejando
traslucir sus gruesos puntos nodales. Los clementos viejos
tienen ¢l nucleo pequeno, sinestructura, homogéneo, por-
que se ha retraido (picnosis nuclear); es también esférico
v obscuro. Normoblastos: Del tamano de un eritrocito,
con nuicleo mis o menos redondo cuando jovenes presen-
tan estructura radiada; cuando viejos ¢sta se pierde, el ni-
cleo sedre la picnosis nuclear, se borra, v toma el color ba-
sico uniformemente.  Los eritrocitos nucleados trienen con
predileccion granulaciones basofilas o puntilleo vy policro-
matofilia. Dos son los aspectos del nucleo: los menos es-
tin en carioquinesis; los mas, con fendmenos de picnosis,
vacuolas, indicios estos ltimos, de la pérdida nuclear que
se verifica lo mas frecuente por cariolisis o expulsion nu-

clear, no comun. Aubertin, admite que los glébulos rojos

nucleados aparecen constantemente cn la sangre cuando la
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desglobulizacién llega a un millén v medio sin que deje de
observarse con frecuencia que con mas de dos millones apa-
rezea una cantidad notable de glébulos rojos  nucleados.
Este autor da como frecuentes las cifras en eritroblastos :
1 1/2, 2 1/2 v 3 por ciento leucocitos v como excepcionales
las de 4. 5. 6 de ’gl(')bulos T0jos nucleados por 100 leucoci~
los que interpreta como una fuerte reaccion mieloide. No
olvidemos la presencia de globulos nucleados menores que
los normoblastos : son los microblastos que se les ve en una
débil proporcion.

Granulaciones  basofilas, policromatofilia. — Hemaos
sefialado su predileccion en los eritroblastos : ambos signi-
fican regeneracion sanguinea. He aqui los argumentos que
Naegeli traec para afirmarla: p°, La presencia de hematoci-
tos punteados en la sangre del embrion., 2°. Iin la médula

dsea- 3°. IEn las anemias post-hemorrdgicas. 4°. Un aumen-

- to de las granulaciones en los casos graves de anemia per-

niciosa durante el tratamienro arsenical. Lo mismo en ca-
s0s de remisién durante la leu®mia, item, en la intoxicacién
t1crica por ¢l plomo. 5 . Faltan cuando no hay regenera-
cidn sanguinea, por médula asténica, paralitica : apldstica.__
6°. Se han visto en el interior de los eritroblastos en cario-
quinesis. Ese autor, hace notar que el puntilleo no existe

antes de la muerte.

Policromatofilia : 1.os glébulos rojos normales toman
con homogencidad los colores acidos (isocromia), los glé6-
bulos rojos nucleados o no de la anemia perniciosa colo-
reados por una mezcla dcido hasica no toman una colora-
cién uniforme : algunos siguen una eonducta normal; en
muchos, ¢l protoplasma no tiene afinidad tintorial para los
colores dcidos, pero toman un matiz intermediario con las
tonalidades que van del basico al acido. La policromatofi-
lia es parcial si en algunos puntos el protoplasma toma ¢l

tinte intermediario; es total, si se impregna por entero de
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¢l. Entre los globulas hav que notar que los megaloblas-
tos y megalocitos son los elegidos para la policromatofilia
total ¢ igualmente los micvocitos. Este fendmeno de poli-
cromasia ha sido hallado en el higado del embrién, en los
glébulos rojos nucleados; tambi¢n se le ve en la anemia
post-hemorrigica; ambas circunstancias hacen de esto un
signo de regeneracién sanguinea. Por ¢l contrario, la po-
licromasia es rara en los normoblastos.

Metrocitos : No son comunes. Son células cargadas de
hemoglobina, a quienes Ingel les llamé asi dividiéndolos
en dos categorias (en el embrion) @ Metrocitos 1: gigantes
glébulos rojos nucleados a ndcleo grande, voluminoso, con
estructura cromadtica, escasa hemoglobina e intensa policro-
matofilia. Metrocitos IT: gran glébulo, con niicleo peque=
fio, tendiendo a hacerse cada vez mis picnético a medida
que crece el embrion ; de protoplasma con mayor cantidad
de hemoglobina v débil policromasia; son elementos vie-
jos, es decir, adultos en comparacion con los primeros. Fs-
tos metrocitos son los que suelen verse en la anemia per-
niciosa.

Globulos blancos: La cantidad total por milimetro cii-
hico, estd disminuida : 4000, 3000, 2300, salvo durante la
crisis medicamentosa o expontinea. Pero es de notar, que
no hay disminucién de linfocitos, pues, ¢l aparato linfatico
no esti &)Cad(); por milimetro ctbico hillanse 1500 v 2000
linfocitos, cosa que da un porcentaje elevado: 40, 30 v Go
por ciento. La disminucién leucocitaria sélo se debe a los
elementos polimorfos neutréfilos medulares. Los mononu-
cleares, las formas de transicién, al igual que las células
eosindfilas, sufren iguales oscilaciones. El conjunto, mas
la existencia de pocos miclocitos — uno a dos por ciento —
da una férmula habitual en ¢l go por ciento de los casos ti-

picos y constituye un argumento seguro de grave insufi-

ciencia medular (Naegeli).
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Por excepeiodn, es decir, durante las complicaciones, es
que disminuyen los linfocitos: durante una remision, hav
también una moderada leucecitosis. (¢l mismo autor),

Férmula sanguinea en los casos de anemia hipoplas-
tica, — -\ubertin da para esios casos losg caracteres que aho-
fa veremos en la anemia perniciosa aplastica, mas, la pre-
sencia de mononucleares a protoplasma basofilo o edlulas
de Tiirk.

Forma aplastica: Sabemos (que son casos en que falta
toda reaccion medular ¥ mucho menos en que estan pre
sentes las metaplasias.

Sangre: Extrema anemia con didmetro medio globular
algo mayor que el normal: durante su evolucidn faltan :
norma v megaloblastos, anisocitosis, puikilocitosis, policro-

matofilia ; el valor globular ¢s menor que uno; los glébulos

blancos estin disminuidos por milimetro cibico (cuyo por-

centaje acusa mucha disminucion de polinucleares : neutré-
filos ¥ basofilos) Y ausencia de eosindfilos ; hay ¢n cambio,
un aumento relativo de los lsfocitos que pueden llegar has-
ta el 9o por ciento. (Engely.

Varias sun Jas opiniones en la produccion de la anemia
aplastica : Havem dice que es la consecuencia de una anle-
mopoiesis primitiva de la médula Osea. 2. Senator tiene
la opinion de que en la médula aplastica el elemento lin-
foblistico suplanta o substituye al tejido mielo YV oeritropoié-
tico.  3°. Aubertin, Pappenheim, piensan que hav una des-
truccidn mds bien intensa de la sangre v oque los drganos
hematopoidticas se fatigan de producir elementos v llegan
al estado de sopor, sccundariame nte. Esta opinidn es muy
admitida.

Diferentes aspectos lquc ofrece la sangre de la anemia
perniciosa segin Naegeli: 10 Bl mds frecuente (periodo de
agravacion o intermediario al final de una mejorfa) : poli-

cromasia, frecuente; granulaciones basofilas, frecuentes ;
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eritrocitos nucleados, variables; leucocitos, entre 2000 vy
4000 ; polimorfos neutréfilos, entre 1000 v 2000.

27, Casos graves: (particularmente antes de la muerte) :
policromasia, rara v al final ausente; granulaciones hasé-
filas, raras o ausentes: eritrocitos nucleados, raros, sin em-
bargo antes de la muerte suelen abundar; leucocitos, enor-
memente reductdos; polimorfos neutrdfilos, reducidos ex-
traordinariamente, a veces hasta 300 ¢ 100 por milimetro
ctibico.

3°. Principio de una mejoria: Policromasia, muy fre-
cuente ; gram‘xlaci()lws baséfilas, muy irecuentes; eritroci-
tos nucleados, frecuentes  (crisis hematica) ;  leucocitosis,
moderada, de corta duracién (8 a 15.000) ; polinucleares
neutrofilos muy aumentados,

4" Restablecimiento progresivo: policromasia, frecuen-
e, pero con tendencia a disminuir; granulaciones basofi-
las, frecuentes, pero en disminucion ; eritrocitos nucleados,
disminuvendo; leucocitos, aumentando lentamente (2000,
4000, 6000).

e e






ETIOLOGIA

¢ Cudles son las prucbas de que el embarazo es capaz

de engendrar la anemia perniciosa ?

1°. Sin existir otras causas exteriores capaces de produ-
cirla durante el puerperio (botriocéfalus latus, sifilis tercia-
ria), la anemia se establece a raiz del primer embarazo ;
con mucha frecuencia despuds que han transcurrido varios,
Tcherkoff, sobre 87 observaciones, encuentra 15 primiparas
¥y en un 30 por ciento con no mas de dos embarazos. Las
historias suelen relatar que las puérperas, padecieron de
anemia perniciosn en embarazos anteriores (una de nues-
tras observaciones), que han curado y vuelto a caer en la
anvmia perniciosa con un nuevo embarazo. Un argumento
de  importancia para Tcherkoff es que la enfermedad se
agrave con un nuevo embarazo.

2" Otros nos presentan curaciones con el aborto expon-
tdnev o provocado, pudiendo estar en condiciones de volver
a caer en la anemia perniciosa al primer embarazo.

3°. Lag lesiones histoldgicas de la placenta, son una
fuerte presuncion de intoxicaciones; se ven placentas con
vellosidades tomentosas, friables, que se correlacionan con

fenémenos hemoliticos — ver el cuadro—: estas lesiones
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son andlogas a las que presentan las embarazadas con fe-

nomenos de autointoxicacion gravidica. Respecto a esta tl-
tima prucha, no encontramos en las historias mayor aten-
cion sobre la placenta, ror lo que no podemos afirmar si
la generalidad de ~las anemias perniciosas gravidicas van

acompanadas de estas lesiones.




PATOGENIA

Todas las anemias perniciosas, cripiogendticas o secun-

i

darias, tienen como causa promovedora, toxinas desglobu-

lizantes.  Pero, ¢cudl es el punto donde se originan estas

toxinas ? lLos autores estan de acuerdo en ciertas anemias

cundarias a etivlugia bien conocida, como ser fa det bo-

> =

triocéfalo cuvo cuerpo contiene una hemolisina disociable;
en la sifilis terciaria s en el anguilostoma que obra, en pZu'Ic
por substraceidn sanguinea v en parte por desprender toxi-
nas al 1orrente circulatorio. Pero los autores estdn en des-
acuerdo cuando se trata de anemias perniciosas criptogené-
tica

; para unos, las toxinas derivan del tubo intestinal y
Grawiiz constituye un tratamiento  de  lavajes infestinales
crevend® suprimirlas, Patra otros, Sahli, el origen de todas
las anemias perniciosas esta en el estomago : la falta de
CLH. y del Fe. llevan al final Ia produccion de la anemia
pernicinsa. la anemia perniciosa puerperal, tiene un punto
de fabricacién de toxinas hemolisantes en el epitelio de las
vellosidades coriales. Teoria sostenida por Plicot, Magnes
¥ ootros, que estan de acuerdo en la terapéutica del parto
provocado, como capaz de eliminar los agentes desglobuli-
zantes,

« Cudles son las pruebas de que en realidad se efecttia
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una hemolisis ? 1°, Por el aumento de la secrecida biliar cu-
yo indice clinico lo dan la urobilinuria, Ia bilirrubilinuria,
por el aumento del hierro, tanw en las orinas como ¢n las
materias fecales y la oscura coloracion que a veces toman
éslas por una ligera icteria; ademds, en unas observacio-
nes se encuentra hemoglobinemia v en mavor nimero la bi-
lirrubinhemia.

Admitido que el embarazo es capaz de producir el cua-
dro sintomitico de la anemia perniciosa, y que esta anemia
¢s producida a su vez por substancias Woxicas, veamos donde
se originan éstas. Lo hemos dicho que su punto de partida
estd en la porcién materna de ta placenta, cuva parte activa
es ¢l epitelio de las vellosidades coriales, constituido por dos
hileras de células: ¢l sincitium ¥ las células de Langhans.
Veit con el método experimental de Erlich, ha tlevado a ca-
Bo una serie de experiencias tendientes a demostrar que «la

“ deportacidn de las vellosidades coriales en el organismo ma-
terno, tiene una accion citotoxica ; esfudrzase en determinar
las ;acciones reciprocas de sinciolisis ¥ hemolisis entre glé-
bulos rojos v glébu'os blancos productores de la primera
por una parte v vellosidades coriales productoras de la se-
gunda por la otra». Segtin esto, la embarazada lleva en su
sangre producios despreadidos de las vellosidades y “anti-
cuerpos que.la reaccidn organica fabrica para contrarrestar
los perniciosos efectos de las primeras. Es en la neutraliza-
¢idn de estos efectos, que se establece ol equilibrio soportan-
do la embarazada perfectamente al producto de la concep-
¢ioén’; pero asi como una pequenia cantidad de vellosidades
coriales en libertad, es capaz de provocar las periurbaciones
consideradads comao fendémenos del embarazo ; fendémenos ner-
Vios0s, voémitos, cloasma, etc., una ruptura del equilibrio,
es decir, una deportacién mucho mayor de lag vellosidades

no disueltas, sera capaz de determinar el cortejo de sintomas

de autointoxicacion gravidica : vémitos incoercibles, eclamp-~
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sia, albuminuria, ctc. y anemia perniciosa, por una exajerada
hemolisis, ‘

Veit explica las alteraciones miltiples de la sangre en
el puerperio, por la deportacion de vellosidades v la accion
reciproca de esos elementos sobre los eritrocitus v leucoci-
1os. Istos ditimos, dan lugar a una sinciciolisina y aque-
Has a una hemolisina, que, unidos en el medio sanguineo
se disolverian, In cuanto al feto, podri ex o importar de
o a su sangre, la albimina tdnicamente en estado soluble
¥ su nutricién se hace por intromision de elementos albu-
minoides solubles; la exportacidn de substancias la verifica
después de la disolucion de los elementos coriales en ¢l sue-
ro materno. Ista corrier:lre que envia el feto a la madre,
asegura los cambios nutritives del mismo. El autor explica
la fisiologia de la nutricion fetal asi como las alteraciones
gravidicas, por medio de la teoria de las cadenas laterales
de Lrlich. .

¢ Qué pruebas podemos aportar en defensa de las afir-
maciones de Veit? Muchas. Iin primer lugar, anatémicas:
la histologfa del ttero gravido demuestra que el epitelio de
las vellosidades libres (sincicio v células de Langhans) en
las venas de la serotina, puede ser arrastrado por el torrente
circuiatorio al cuerpo de la madre.

2°. Segun llubrecht y Peters, ¢l huevo se incluyve en
las paregdes uterinas por la accién disolvente que tienen las
células epiteliales de las vellosidades sobre las células de-
ciduales que encuentran como obstaculo v penctran. direc-
tamente en los vasos. De aqui, pavticulas coriales pueden
llegar facilmente al torrente circulatorio. Veit halld frag-
mentos de vellosidades v epitelios de las mismas en las ve-
nag de la serotina,

3% Schmorl tiene observaciones de frecuentes embolias
de cclulas placentarias en el pulmén de mujeres muertas

por eclampsia. Ha visto embolias de células placentarias
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en el higado ¥ en los riffones. 1 Dr. Peralta Ramos, cons-
tata en un sinntimero de placentas albumindricas v eclamp-
sicas, lo que hallaron Schmorl, German Veit v Pestalozza.
IEl examen microscépico denota una activa proliferacion del
sincitium bajo el estado de gemas o lagrimas, muchas de
las cuales, completamente libres, se sitdan en los espacios
intervellosos listas a ser deportadas a la circulacion mater-
na. Las placentas jovenes, muestran una proliferacién ac-
tiva del sincitium en forma de brotes que a la manera ante-
rior, quedan libres en los espacios intervellosos,

4" La actividad exagerada del sincitium puede ser tal,
que llegue a desviarse formando la mola vesicular o el co-
rion epitelioma ; ambos estados patoldgicos son muy seme-
Jantes al microscopio v en ambos casos puede producirse

una fuerte descarga de epitelios sinciciales que, atravesando

los vasos uterinos, Heguen a la sangre materna dando lugar

a das alteraciones extragenitales v funcionales de la mola
vesicular, .

Merletti en su articulo sobre estas alteraciones (la Gi-
.necologia, Pestalozza 1904), da un claro cjemplo de la hi-
peractividad desordenada del  sincitium (que origind una
fuerte anemia acompanada de albuminuria. Tratase de una
multipara con once embarazos normales, al igual que los
partos, de 47 anos v que amamanio a sus hijos. Transcu-
rrieron tres anos sin novedad ; dos meses después de tener
sus tltimas reglas, que vinieron al fin del afio 1903, s¢ pres
senta al Dr. Merletti con una continua pero ligera pérdida
sanguinea. La mujer cra sana, de discreta nutricidn, colo-
rido normal de los tegumentos v mucosas, v orinas sin al-
bimina. EI atero, en dos meses ¥ medio de gestacidn ; el
cuello uterino dejaba estapar algunas gotas de sangre. Pa-
saron dos meses v su estado es de los mis alarmantes : est
profundamente anémica, con edemas difusos ¢n miembros

¢ hipogastrio v disnea de esfuerzo (esto el 12 de Nov. 1903),
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mientras que la pequeia pérdida sanguinea no ha desapa-
recido. Kl ttero estd a g traveses de dedo  del ombligo.
Aparato circulatorio: Tonos débiles del corazdén, soplo and-
mico en la punta v fenémenos de edema pulmonar, Orinas:
encicrran gran cantidad de albimina. L1 14 de Noviembre
se interviene, extravendo una mola vesicular que ocupa un
vaso de g litros de capacidad ; hay ausencia de embrion. A
continuacion sucede un estado infeccioso con 38 a 39¢ C.
loquios fétidos con detritus necrdticos. Se hace un raspaje
uterino por medio del cual se extrac vesiculas v colgajos
deciduales en vias de descomposician. Prolija desinfeccion

del itero v en dos dias cae la temperatura. Sangre : glébulos

normoblastos con v sin policromatofilia, discreto nimero de
microcitos v algunos poikilocitos.

Examen en seco: Se ven algunos eritrocitos (que no to-
man con uniformidad ¢l colorante; faltan megaloblastos;
cosinofilia, cariorrexis; la densidad de la sangre es igual a
r.034 — G R. 2.600.000. — Gl B. 10.300 -~ \". Gl o,72.
— Ilemoglob. 38 por ciento. Hayv aumento de la resistencin
mixima v el suero contiene hemoglobina en disolucion.

Orinas, muy escasas: al dia 750 grs. Elias contienen
una cantidad enorme de albimina: 18 grs. por 1.000. Urea:
12,40 — pocos cloruros — intenso indican — urobilina —
estercobilina: estria visible 13 4oo (met. Riva). Kl sedi-
mento ®ntiene cilindros granulosos e¢n hastante cantidad.
U'n dia después de haberse extraido la mola, albimina de-
cae 1 12 grs. para desaparecer al noveno.

U'n mes después de la extraccion la sangre presenta las
siguientes modificaciones: Gl R. 4.210.000. — Leucocitos
7.400. — Hemoglob., 56 por ciento. — Resistencia media,
0,38. — It. minima, 0,48. — Orinas dcidas sin albiumina,
Urea i18.30 grs. — Desaparicion de cilindros granulosas v

uraobilina.
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Consideraciones : Se trata de una muyer que de un buen
estado, es llevada en tres meses a la anemia vy denutricion

mds profunda, agravada todavia por una intensa albuminu-

ria en las dos o tres tltimas semanas. El autor, no recuer-

da otro caso en el gual el analisis de orina haya cambiado

tan subitamente. Dog dias despuds del parto, el sediniento

era escasisimo. Ta denutricién, anemia v albuminuria in-

fensa, son debidas al desarrollo de Ia mola vesicul

ar yva que
vaciado el ttero,

rapidamente cae la albuminuria v la fér-

mula hematolbgica mejora notablemente. En este caso, sin

embridn, sc ve muy claro que la hiperactividad desordenada

de los epitelios trofoblasticos de las vellosidades, han sido.

capaces de originar tanto la intensa anemia como la albi-

minuria. Pero en las embarazadas COn anemia perniciosa,

los epitelios de las vellosidades SON Mds 0 menos normales,

mientras que los del citado caso estian fr
gia

campo de la patologia. Ahora bicn: Es licito transportar
integralmente un hecho de

ancamente cn el

este campo, al fisioldgico? Se
bregunta el autor. Y coloca u;1 «trait d’union» entre am-
bos, asignindoles los siguientes limites de su criterio, (ue
“tienen estrecha relacion acerca de lo que Veit afirma sobre
15 en las embarazadas. «Log produc-

108 de la citolisis de los elementos de Tas vellosidade

las discrasis sanguines

s depor-
tados a la circulacion, despliegan, en el embarazo molar, con

toda seguridad, una accion hemolitica ¥ son capaces de le-

var una notable desglobulizacion en 1a sangre materna. Por

analogia, ¢s probable que también en o embarazo normal,

las vellosidades normales disolviéndose efectien una idén-
tica accién nociva a la vida globular v contribuvan — con
otras causas, representadas, sobre todo por la activa asimi-
lacion fetal y por las faciles perturbacione

gastrointestinal de¢ la madre,

s de la funcidén

a determinar las susodichas
modificaciones de la crasis sanguine

2 en las embarazadas.
En cuanto a las modificaciones urinarias de

la observacién,
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para Merletti son debidas también a la deportacion de las

vellosidades.

5°. La eclampsia, fendmeno de autointoxicacion gravi-
dica, al igual que la albuminuria v los vémitos graves, se
pliegan a la misma etiologia v muchas placentas durante
esas manifestaciones, presentan una exagerada proliferacion
del sincitium y una descnfrenada tendencia a invadir los te-
jidos maternos, por la estrecha correlacién que hay entre

las alteraciones andtomopatoldgicas v las funcionales.

En apovo de la teorfa de Veit hablan los easos de Lo-
rier ¥ Fieux v Dantin. Ll primero, curd un caso de vomitos
graves por ¢l suero de una embarazada normal cerca del~
término, pero aconscjé a los otros autores que usaran el
suero de una embarazada bien sana de 2 a 3 meses va que
las reacciones humorales deben ser en este periodo, algo
mds intensas v por lo tanto, el suero vacuno maés activo.
Obedeciendo a las insinuaciones de Lorier, Fieux y Dantin
trataron a una embarazada en el tercer mes, por una prime-
ra inyeccion de 4 centimetros cibicos de suero de mujer sa- .
na, en cinta de 2 12 meses, a continuacion de la cual, los

vomitos mejoraron lo mismo que el pulso v las orinas. (que

contenian : cloruros, 3 albiimina, 0,10 — trea, 30); una
segunda inyeccion de 12 ctms. de sucro normal de mujer
| en su tercer mes, hace atenuar v desaparecer los vomitos.
‘ AL ,\kl_\'t‘l' dice que la embarazada contiene anticuerpos,
que neutralizan a los toxicos, productos elaborados por el
germen creciente; anticuerpos que no estin en el nimero
deseable cuando la embarazada presenta sintomas de toxe-
mia gravidica como ser: el herpes ¥ la urticaria en un lijero
grado, y curables por el suero de una embarazada normal.
Hay observaciones tratadas por el sucro de embarazadas
normales, con resultado en el herpes v la urticaria v que el
autor, generalizando, cree que se podran tralar con igual re-

sultado, todas las dermatosis. Piensa que dicho suero, serd
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éd()]ﬂéS, el tratamiento de la eclampsia, de la albuminuria,
de la tetania v quizds de la osteomalacia.

Meyer Wirz, en sus estudios clinicos sobre 1a eclampsia,
frae 117 casos estudiados en la maternidad de Zurich en el
espacio de 18 anos. Como los ataques se establecen en un
buen niimero a continuacién del parto, admite las ideas de
Veit para la eclampsia. Ascolti, como resultado de Sus ex-
periencias dice : «La sinciciotoxina que se hace al introducir
tejido placentario en el organismo, es capaz de determinar
una forma de enfermedad que por su expresion sintomatica,
recucrda a la eclampsia.

6°. Los elementos trofoblasticos de las vellosidades que
legan al medio sanguineo materno, hicieron deducir a Ab-
derhalden que debian dar lugar a la formacién de elementos
defensores proteoliticos (teoria de los fermentos protectores
de este autor) v dado que estos fermentos son especificos
para las vellosidades coriales, se pone en evidencia su accion
digestiva in vitro para ¢l tejido placentario por dos mdé-
todos : el dialitico y ¢l Optico (suero reaccion de Abderhal-
den). En ambos métodos, hay que modificar previamente
<l tejido placentario: en el dptico se le peptoniza v agrega

suero de una embarazada; «la luz polarizada, acusa una

desviacion apreciable en presencia de estos Cuerpos v no en
presencia de placenta peptonizada ¥ suero normal de mujer
no gravidan.

Il método dialitico pone juntos una porcién de la pla-
centa modificada v ¢! sucro de la embarazada, pudiéndose
verificar la contraprueba, usando solamente suero de emba-
razada sin placenta. LI conjunto se somete a la dialisis du-
rante la cual permanece a 37° en una estufa. Sies cierto que
existen fermentos capaces de digerir el tejido placentario, se
producird la digestion y la peptona dializard a través de las
membranas animales en un recipiente donde se demuestra

Su existencia por reactivos especiales (en particular la nihi-
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drina). Si el suero no pertenece a una embarazada, vale
decir, que no contiene los fermentos especificos para las ve-
Hosidades, la reaccidn serd negativa, no acusando la nihi-
drina que la peptona esta presente en el liquido dializado.

El Dr. Gabastou (Semana Médica 1914) ha recojido las
observaciones de 133 casos de la Clinica Obstétrica en los
que se ha aplicado ¢l método dialitico. De éstos, 100 per-
tenecen a embarazadas v sospechosas de encontrarse en ese
estado; lus 33 restantes de no embarazadas. En los 100 ca-
sos, se¢ ha hecho la contraprueba usando suero solo, cosa
que ha despertado una reaccion negativa, mientras que ¢l
suero de esas 100 embarazadas demostrd contener fermentos
especificos capaces de digerir el tejido placentario.

Como resumen de estas seis consideraciones, encontra-
mos apovada la teorfa de la transplantacidn de las vellosi-
dades :

1”. Que ey cierto que hay un ‘desprendimiento del epi-
telio corial.

2", Que éste es lanzado al torrente circulatorio materno

¢ en los drganos v herirlos si su produc-

pudiendo detener
cion es exajerada.

3" Gue la extrema actividad de los clementos trofoblds-
ticos de las vellosidades coriales, puede ocasionar fenémenos
de autointoxicacion gravidica, una de cuyas formas es la
anentia perniciosa.

4”..Quc la defensa del organismo contra los efectos de
los epitelios placentarios se produce por fermentos que los
digieren, cosa demostrable in vitro por la suero reaccién det
embarazo con los métodos dptico v dialitico de Abderhalden.

5°. La clinica usa como terapéutica el suero de la mujer

embarazada que contiene anticuerpos capaces de disolver

los epitelios destacados de las vellosidades.







LA ANEMIA PERNICIOSA, EL EMBARAZO
EL PARTO Y EL FETO

Las embarazadas suclen tener antecedentes de enferme-
dades anteriores de la sangre. Hay autores que no le dan
importancia alguna a la clorosis anterior, que Tcherkoff en
mas del 4o por ciento de los casos la ha encontrado. En 19
de nuestros casos publicados, vemos: en uno, una cloroanc-
mia de tres meses de evolucién ; en 4, anemia anterior ; en 1,
hemorragias anteriores; en otro, reumatismo v, uno, con
anemia paladica.

Antecedentes varios: Albuminuria, escarlatina, saram-
pion. La nefritis crénica se observa en bastantes casos. Las
reglas pd®lo general no tienen trastornos v Su comienzo va
desde Tos 12 a los 16 anos.

Embarazo. Besangon atribuye importancia a los emba-
razos repetidos y a cortos intervalos ; admite la multiparidad
como factor de importancia ¢n la produccién de la anemia
perniciosa, pero estd lejos de ser una rareza que esta en-
fermedad se instale en las primiparas como lo pruchan nu-
merosas observaciones. Es comin que la anemia comience
cuando han transcufrido tnos meses del embarazo, pero

hay observaciones en que desde el comienzo del embarazo
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se presentan los fendmenos de intolerancia: ejem. obser-
acion IT Hayem. IEn otras se instala al final del puerperio,
en el ultimo mes: ejem. observacion Bourret TI1, Audebert
vy Dalous, etc.

Una vez establecida esta enfermedad acorta la evolu-
cion del embarazo que en general no llega a su término
fisiologico pudiendo producirse un aborto antes del mes,
como después de varios meses. Deluen sobre 88 observa-
ciones encuentra: un parto prematuro, veinte (ue se pro-
ducen en la proximidad del noveno mes v treinta v tres que
st producen mucho antes que en este Gltimo.

El pario. A\ la manera de Plauchu, se¢ puede dividir ¢n
tres grupos distintos la marcha que sigue esta enfermedad
respecto del parto; pero antes, hagamos notar que éste se
produce antes del término, sin dificultades ni incidencias.
He aqui las tres categorias: 1°, Tanto ¢l parto expontineo
como provocad, no ha impedido 11 evolucidn fatal. Agre-
guemos, que ¢l parto mas bien ha agravado la evolucidn
de la anemia: Tcherkoff scbre 93 casos, enacuentra 48 agra-
~vaciones despuds del parto. Vianse las observaciones del
cuadro publicado y ademds: la de Tarnier, la de Fabre vy
Bourret, en fa cual ¢l parto permaturo expontineo da un
nino de 2.800 gramos de peso, seguido de la muerte de la
madre a los 15 dias de su producciéon. El ‘de Audebert y
Dalous no publicado. El caso de Bertino en que muere la
madre a log dos dias del parto, etc. 2°. muerte de la madre
antes del parto o durante el trabajo (raro). Casos no publi-
ados : los de Mauisset, Petigean v Voron. El descripto en
la Tesis de Robert: Enferma de go aros, 8°. patro: se le
hace una cesarca despuds de muerta estrayéndosele un feto
muerto y macerado. Caso de Plauchu, Fabre v Trillat, de
Bertino, ete. 3¢ Curacion de la madre después del aborto,

del parto natural o del provocado. Tannier obtuve resulta-

do positivo en una enferma a la que provocod el parto. De-
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croix, hizo lo mismo en ‘una cmbarazada de 7 172 meses
que curd.

Observaciones. Tesis Robert: Parto en ¢l comienzo del
9", mes, feto macerado. Ravano: parto provocado, feto mas-
culino 2,100 gramos de peso v curacidn progresiva la en-
ferma.

Audebert v Dalous: Parto en la vecindad de los g me-
ses; feto masculino macerado. Bertino tiene 3 resultados
positivos. Observaciones de Leclere, Barlotier ¥ Voron, etc.

Teherkoff, en 13 casos encuentra tres mejorias : se pro-
nuncia contra el aborto provocado, actiia con el tratamien-
to médico, no peligroso como el anterior, desde el momento
wue hay curaciones o mis exactamente mejorias bruscas ¢
inesperadas  fuera de todo  tratamienton. Las remisiones
hruscas, se¢ han observado ¢n Jas aneimias criptogenéticas:
v Cabot opinaba de ellas que formaban parte de Ja esencia
misma de la enfermedad, opinién que justamente rebate
Naegcli porque antes del tratamiento arsenical era muy ra-
ro ver estas remisiones. Merletti, en una docena de observa-
ciones, dice quce el parto provocado influencia favorable-
mente sobre la evolucidon de la enfermedad.

E1 feto. Basta recorrer los casus publicados, para ver la
relacion que el feto guarda con el peso normal. Hay obser-
-aciones con parto natural o provocado, en que el feto es

\'iabled)or un tiempo mas o menos largo; otros en que

los fetos mueren al nacer, finalmente, los terceros, que hamn.

permanecido dias en el Utero muertos (alrededor de una se-
mana) saliendo al exterior en estado de maceracidon mas o
menos acentuado. Las pocas observaciones en que se ha
examinado la sangre fetal, han dado : La de Spire v Perrin,
en que: la sangre fetal eva sana o gue contrastaba con la
acentuada ancemia de madre. La observacion de Comman-
«deur: encuentra anemia relativa del feto, glébulos rojos
2.000.000 pero piensa que sea debido a una causa infeccio-

R v o i 1 e
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sa, pues, ha observado una embarazada con estomatitis ul-
cero membranosa que curd, se le dio el alta ¥ volvié un
mes después con anemia perniciosa que evoluciond fatal-
mente despuds del parto. Del feto podemos decir que ¢l
50 0/o nacen muertos._Tcherkoft sobre 63 observaciones en-
cuentra 34 nacidos muertos. En ¢l pronéstico para ¢l niiio,
Deluen sobre 64 observaciones encuentra : 36 nacidos muer-
105 0 que mueren algunas horas después del parto, Dec este
nimero, 8 ya han experimentado la maceracion. Ahora, so-
bre los 28 ninos vivos, solamente algunos llegaron: a sobre-

pasar de los 3.000 gramos; el término medio se ve alrede-

3
dor de 2.800 gramos, mis bien menos que mas.




EVOLUCION Y PRONOSTICO

Contrasta la evolucion de Ja anemia perniciosa gravi-
dica v de otras purﬁiciosas secundarias al lado de los casos
llamados criptogendticos, porque en estos iltimos la mor-
talidad es una reg'a, casos, que apnyue presenten con re-
lativa frecuencia alentadoras remisiones ue pueden pro-
longarse anos (lo que bha hecho crear un tipo clinico espe-
cial : la anemia perniciosa de Riineberg 1881 tipo regre-
sivo de la anemia perniciosa de Deluen ; ejs. : observaciones
de Chauffard, Ménetrier y Clerc ,dadas por curadas y que
tuvieron una recaida seguida de muerte) no escapan a esa
regla de la terminacion fatal. Con razdén es que Biermer de-
nomindla perniciosa v progresiva.

Lzl‘zmcmia de {Gue nos ocupamos, no Cs entonees de

aquellas a evolucion completamente fatal: se  encuentran
curaciones, unas expontiancas a consecucncia del aborto;
provocadas otras, por la feliz interrupcion del embarazo.
Aqui tampoco la evolucidn sigue un camino enteramente
recto; se ven remisiones expontineas, cs decir, sin trata-
miento alguno. Suele recidivar ¢on un nuevo embarazo v
hasta curar por segunda vez. Tin estas obscervaciones los or-
ganos hematopohieticos demuestran un poder regenerador

a toda prueba; pero, desgraciadamente, abundan Jos dece-
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505 mas o Mmenos en las dos terceras partes: Lcherkoff, en-
cuentra en go casos el 30 por ciento de restablecimientos
clinicos. Iin las 32 observaciones publicadas, mds las dos
(jue presentamos, se ven ocho restablecimientos. La dura-
cion de la anemia perniciosa gravidica en general, nos pa-
rece mas corta que la de los casos criptogenéticos: en unos
el comienzo estia con el primer embarazo v la terminacion
fatal o no fatal una vez gue han librado. Es precisamente
después del parto, que se ve la terminacion fatal en la ma-
vor parte de las observaciones. Efectivamente, los sintomas
clinicos, empeoran después de ¢b v durante el perfodo del
trabajo se encuentra: gran dispnea, taquicardia v adn la
muerte que no es o comuan. Antes de v muerte, los sinto-
mas se agravan: la diarrea, la dispnea, los vomitos son in-
coercibles, las fuerzas abandonan enteramente a ia enferma
y la férmula hematoldgica da un cuadro que no se diria ti-
pico de la anemia perniciosa ;s hay ausencia de policromato-
filia v de las granulaciones basofilas, rarezas de gldbulos
rojos nucleados que suclen hacer crisis al final; hay dis-
minucion de leucocitos particularmente del lado de los neu-
trofilos.

Otros signos que guian el pronéstico: Ademas de la
anemia aplastica que 1o hace fatal, Lazarus ve un prondstico
fastidioso en la macrocitenia, el que se transforma en fatal
si esta Ultima contiene megaloblastos ; prondstico Iejos de
ser admitido por la generalidad. La reaccion sanguinea de
la anemia perniciosa que algunos consideran, siguiendo los
dictdimenes de un proceso anormal, al revés de otros, ha
servido, por algunos de sus sintomas hematoldgicos, 1ni-
amente para definir un  prondstico. Grawitz admite la
presencia de polinucleares neutréfilos como de bueno. Otros
siguiendo la relacidén que hay entre normo y megaloblastos

dicen : a) normoblastos, en mayor niimero que megaloblas-

tos, hacen un pronéstico favorable; b) megaloblastos pre-




— 105 -

dominando sobre normoblastos, hacen un prondsiico reser-
vado; ¢) desaparicion de normoblastos, hacen un pronos-
tico fatal. Bonnaire hace mal prondstico cuando los glébulos

rojos descienden de 800.000 por milimetro cibico.

Recordemos ahora el aspecto mas frecuente de la san-
gre en esta enfermedad antes de Ja muerte segin Naegeli, en
gue si bien los eritroblastos son raros, suelen ser abundan-
tes v por otra parte Ziegler opina que una poussée normo-
blistica no es capaz por su presencia de cerrar un prondsti-
co, para ver que tnicamente con la presencia de unos sig-
nos de la formula hematoldgica no tenemos la opinion uni-
forme de los observadores. los sintomas clinicos, tienen
una importancia de primer orden, que, unidos a la férmula
hematolégica nos diran cual es el prondstico : si aquelios se
agravan conjuntamente con la féormula sanguinea, ¢l pro-
néstico es fatal. Siesta ultima nos pone de relieve que no
hay  reaccidn de parte de los érganos hematopoidticos, ol
prondstico tiene que agravarse porque no se pueden tener
esperanzas, atn supontendo que mejoren los sintomas cli-
nicos, de que la ancmia desaparezea. Para los casos opues-
tos, es decir, con una formula hematoldgica relativamente
bucna (hasta con dos millones de g:h,')bulns rojos v signos
de regeneracion mieloidea) no podemos asegurar un pro-
nosticq favorable porque aun en estas condiciones hay de-

<esos ((‘)‘h. Hosp. Rivadavia).

Los sintomas clinicos mejorados, con la existencia de
una reaccidn medular; todo este conjunto, Unicamente  es
capaz de hacernos pensar en un prondstico definido.  No
debemos olvidar la influencia tan mortifera del parto, que
suele apremiar rapidamente la evolucion fatal, las infeccio-
nes post-parto principalmente 1 otras complicaciones que
son capaces de desviar un prondstico aungue de suvo no
fuera sombrio.

Para las recaidas de la anemia perniciosa, Menctrier
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dice que es posible preveer la gravedad de la caida segin
la férmula sanguina: «una linfocitis elevada, es de mal
augurio; lo mismo le parece que es una considerable mic-
locitis.  En resumen: cuanto mas la formula se aleje de la
polinucleosis con ligera miclemia (que caracteriza la repa-

racion normal de la sangre) ¢l prondstico es tanto mas

graven.




T gdsiricos — la anorexia, los vdmitos incoercibles, etc.—;

DIAGNOSTICO

Los sintomas clinicos unidos a los hematolégicos nos
dan ¢l diagnéstico. Entre los primeros estan la extrema
anemia con el color amarillo limodn o pajizo, los fendmenos
L
los fenomenos intestinales, entre los cuales la diarrea ocupa
¢l primer rango; las hemaorragias que generalmente inva-
den la piel pero que pueden ser muy particulares como las
retinianas, hemorragias que aparecen y desaparecen  aun
hasta en los centros nerviosos.

Los fendmenos cardiovasculares son propios de la in-
tensa anemia; hay taquicardia que se acentia al menor cs-
fuerzo ,descenso de la presion arterial, ruidos en los vasos
que pucf\kn tomar grandes proporciones, ruido del diablo,
pulse venoso positivo, cte.; soplos cardiacos anorganicos,
aumento del drea no muy pronunciada del corazdén y ede-
mas que pueden ir hasta el anasarca.

Intre los fendmenos nerviosos hallamos la extrema de-
bilidad que obliga a la enferma a guardar cama; las formas
nerviosas pscudotabdéticas, las hemiplegias, las hemipare-
sias pasajeras. Todo este sindrome, de alta importancia

diagndstica, contrasta con una bucna conscrvacion del pa-

niculo adiposo.
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Hematologia: Mavtelli da una triada tipica para la
anemia perniciosa.

1. Hipercromia con aumeno del valor globular v Jeu-
copenia con linfocitosis ;

2" Alteraciones- meta v aplasticas de la médula dseq,
descifrables por el examen de la sangre;

3" Desarrolo grave v progresivo, al que podemos
agregar, que no es nada de absoluta en la anemia del em-
barazo donde se¢ cuentan las curaciones en un tercio.

a) El sintoma infaliable en la férmula hematoldgica es
la extrema desglobulizacion: Besancon v Labbé dan unz
cifra media menor de un millén ;

b) El diametro irregular de los glébulos rojos con pre-
dominio de los megaloblastos ;

c) EI valor globular aumentado de la unidad ;

d) Glsbulos rojos nucleados con predominio de mega-
loblastos.  Aubertin admite que los eritroblastos aparecen
constantemente a partir de un milldon v medio. En cuanto
a los megaloblastos sabemos que son un indice de reaccion
micloidea, por unos considerada embrionaria; para Auber-
Tin ellos son absolutamente  constantes e¢n las formas a
reaccion micloidea :

¢) Las plaquetas estin disminuidas, dato que coincide
con la irretractilidad del codgulo;

f) La poikilocitosis es muy comin para los casos plas-
ticos.

La anemia aplastica ticne un cuadro de sintomas hema-
tolégico totalmente negativo. Al cuadro vulgar (el ©°) en
la anemia perniciosa criptogenética como en la gravidica,
pueden faltarle algunos elementos para completarlos apesar
de lo cual los autores hacen el diagndstico, va que hoy no
se admite que los sintomas sean patonogmoticos para poder

establecerlo. Por Iy demias sabemos que ¢l cuadro tipico

hematoldgico desaparece en la forma aplastica v en Jas co-
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munes muy avanzadas v especialmente antes de la muerte.
«liipoglobulia intensa — inferior a un milldn -— sin signos
de regeneracion, leucopenia con linfocitosis, irretractili-
dad del codgulo, marcha progresiva de la afeccion, he ahi
Ia tetrada que nos permiticd pensar en Ja anemia aplastica.
Accolas». Con frecuencia la enfermedad se confunde con:
la anemia saturnina, las nefritis, ¢l cancer gastrico, las
afecciones a perturbacion gastro intestinales avanzadas, la
cirrosis hepatica, la malaria. Puede confundirse con tumo-
res que invaden la médula osea, con la enfermedad de Addi-
son, las intoxicaciones por hemoliticos quimicos y con la
leucemia.

1°. Con el ciancer del estémago. Se conocen observa-
ciones en que coexiste ¢l cancer con la anemia perniciosa.
131 cancer es raro antes de los 30 anos, es raro durante el
puerperio v presenta: anorexia, digestion perturbada  len-
ta, penosa, hay vomitos y regurgitaciones. Tiene como
grandes sintomas: el dolor, sito en el epigastrio, o en toda

la region gastrica, o sobre las dltimas vertebras dorsales

ete., dolor que puede tomar tonalidades muy distintas. Tos
vomitos son aqui mas o menos fermentados, pues, la varie-
dad mas frecuente del cancer del estdomago, es decir, el can-
cer del piloro obstaculiza ¢l pasaje de los alimentos mien-
tras que la fermentacion toma pie en el estémago, Lstos
vomitos Rucden acompaiiarse de sangre que suelen llegar
hasta el grado de la hematemesis. Kl andlisis del jugo gas-
trico da ausencia de CL1L libre, de él se extraen liquidos
residuales putrefactos, con sangre alterada, v acidos de fer-
mentacion.

Intestino : Suele haber diarrea o constipacion y en la
mitad de los casos, la presencia de hemorragias latentes.

Buen signo fisico estomacal, es el tumor piréximo al om-

bligo. Sangre: Tlay pevsistencia de hematoblastos, retrac-

tilidad del codagulo, ausencia de glébulos rojos nucleados,
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descenso del valor globular. LEn los estados agénicos dis-
minuyen las plaquetas y aparecen globulos rojos nucleados
(normo y megaloblastos). El codagulo se hace irretractil v
el valor globular es mayor que uno. No falta la anisocitosis.
En cuanto a los leucocitos estan aumentados sin que exista
una causa inflamatoria: la leucocitosis es término medio
de 17.600. Ll estado general, trae demacraciéon extrema
que contrasta con la anemia perniciosa. Hay anemia: piel
¥ mucosas decoloradas, tintes cerosos, edemas en miembros
inferiores. " El pulso es pequefio y hay soplos anémicos en
€l corazén. La debilidad es acentuadisima. Como deduc-
cion: la poca frecuencia en el puerperio, Ia edad, los acusa-
dos sintomas del estdmago, ¢l resultado de la investigacion
con la comida de prueba, la presencia de un tumor epigas-
trico, las hemorragias ocultas constatadas con la prueba del
Weber, la demacracion, la ausencia de la temperatura, de
hemorragias retinianas v la férmula sanguinca, excepto en
<l periodo agénico, he aqui sintosnas dtiles para ¢l diag-

nostico.

2°. La clorosis tardia de la menopausia con desglobuliza-
cion extrema puede confundirse con la anemia perniciosa
del embarazo. En este caso la formula hemaiologica tiene
gran importancia: ademas de la anemia, hay anisocitosis,
pero el diametro globular medio, al reviés de lo que sucede
en la anemia perniciosa, no estd aumentado. La regenera-
€ién sanguinea, trae un aumento de glébulos.rojos que se
cleva méds rdpidamente que en la anemia perniciosa mien-
tras que la hemoglobina no aumenta, por lo tanto, <l valor
globular permanece bajo. las plaquetas estin en gran na-
mero y falta la irretractilidad del codgulo. 3°. LLa intoxicacion
cronica del plomo, puede presentarse a las embarazadas, en
cuyo caso hay antecedentes personales ¥ por lo demas el

plomo puede investigarse en las fecas. Los sintomas clini-

" COs anteriores o presentes, revelan el rivete gingival de Bur-
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ton, el adelgazamicnto, la dispepsia con tendencia a  la
constipacién, gran anemia v terminacidn en general por ca-
quexia. Todos estos se consideran sintomas permanentes
del saturnismo. Entre los no permanentes estan: el célico
de plomo, las parilisis saturninas tan localizadas para el
radial v su obstinacién en generalizarse; las artralgias, la
sensibilidad cutinea alterada ya sea en el dorso de la mano,
de las pantorrillas, etc., las perturbaciones sensoriales de
fa vista, amaurosis o ambliopia mds o menos permanentes
y siempre mas acentuada que las de la anemia perniciosa;
la histeria saturnina bajo forma de hemianestesia sensitivo
sensoriales v el peor de los accidentes por su gravedad: la
encefolopatia saturnina. Caracteres que aunque no se pre-
senten con el grado de¢ una intensa anemia, pueden revelar-

se en los antecedentes.

4", La purpura hemorrigica pucde presentarse en el puer-
perio haciendo la confusion con la anemia perniciosa pues
va acomparada con una acentuada anemia. Aqui predomina
el sintoma hemorragia con gran insistencia v las expansio-
nes sanguineas son muy tempranas o precoces. l.as gran-
des hemorragias: hematemesis, hematuria, no son propias
de la anemia perniciosa, 1o mismo que las hemorragias de
las encias. La férmula sanguinea tampoco ofrece la carac-
teristica de la enfermedad que tratamos.

<o

3°. La gefritis crdnica sucle ir aparejada. de una intensa
anemia. Aqui también los antecedentes demostraran la
existencia de los siete pequefios signos de Dieulafoy. Los
sintomas cardio vasculares dificren pues hay aumento de
la presion arterial, ruidos de galope izquierdo, corazén hi-
pertrofiado, lesiones renales que dan anormal eliminaciéon
del azul de metileno, la presencia de albimina, etc.

6°. Ademais, es preciso estar en aviso por una posible sifi-
lis terciaria que aunque no conozco cjemplo, es capaz d«

originar una anemia perniciosa. Los abortos repetidos, el
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examen del feto: fisuras bucales, etc. ete., son excelentes
datos para delimitar ¢l diagnéstico. Finalmente todo diag-
néstico de anemia perniciosa debe ir acompaftado por un
examen coprolégico en el que se demuestre la ausencia de
parasitos capaces de Originar una anemia perniciosa: bo-
triocéfalus latus, necator, etc.

7°. Con la leucenia mieloide crénica. Aqui hay gran pa-
lidez, debilidad general, dispnea de esfuerzo, taquicardia,
temperatura vespertina, hemorragias (cutaneas, bucales, in-
restinales,

periodos.  Las perturbaciones digestivas sobresalen por la

nasales y oculares) que se acenttian ¢n los dltimos

ancrexia, la diarrea- l.a presidn en las epifisis de los huesos,
suele ser dolorosa v es particular en el ¢sternén un dolor
en el punto de uniéon del mango con el cuerpo. Hay pertur-
baciones cardiovasculares en relacién con el grado de ane-
mia, soplos sistélicos, c¢te. La vista v el oido sufren: el
primero de retinitis leucémica (hemorragias retinianas), el
oido de sordera v vértigos. Perg en el comienzo la leuce-
mia presenta dolores o molestias del hipocondrio izquierdo.
Y el gran sintoma, lo hallamos en ¢l vientre : un gran bazo
a la palpacidon, abombado, muy duro, a borde anterior cor-
tante v escotado. Il higado es también palpable v duro-
l.a enferma ha tenido amenorrea o dismenorrea y albuminu-
ria mas dcido drico aumentado en las orinas.

Si los signos clintcos no bastaran, se recurre a la {6r-
mula hematolégica que debe siempre acompaiiar todo diag-
nostico de leucemia: Ella tieae de particular ; «la abundan-
cia de miclocitos, el aumento absoluto de los eosindfilos y de
los -mastzellen v finalmente Ja presencia de glébulos rojos
nucleados.  Pero lo mas caracteristico, es el conjunto de
es0s examenes.

Férmula. T.a anemia liega hasta 2 millones. La hemo-

globina en los pericdos avanzados llega al 40, al 6o por cien-

to. Hay anisocitosis y poikilceitosis, megalocitos, policro-




matofilia v granulaciones basélilas. Si esto nos pudiera con-
fundir, lo mds caracteristico estd en los glébulos blances que
Itegan de 200.000 a 400-000 por milimetro cdbico. Los poli-
nucleares neutrofilos al 70 por ciento. [os polinucleares cosi-
nofilos, bien aumentados en el total y en el porcentaje. Mast-
zellen, limitados o logran subir mucho : el porcentaje puede
llegar al 5. al 15 por ciento. Pero estas cifras en la evolu-
ciéon de la enfermedad suelen sufriv oscilaciones considera-
bles. Los grandes mononucleares y formas de transicion,
no abundan. Los mielocitos neutrdfilos, en extraordinaria
proporcién. Mias alla die los periodos precoces, llegan al 30
6 40 por ciento. Son células de gran tamano. Los mielo-
citos cosindfilos : muy abundantes v aumentan rapidamen-
te. Tienen granulaciones eosindfilas y baséfilas, Hay algu-
nos mastmielocitos.  Mieloblastos, casi siempre del 1 al 3
por ciento-  Linfocitos @ su porcentaje reducido al minimao,

pero su cantidad absoluta algo aumentada. Esta férmula no

es invariable.n Naegeli.







TRATAMIENTO

Se sometera el enfermo al reposo en cama; se le daran
alimentos de facil digestiéon : leche, huevos, carnes picadas,
cruda o no segun las circunstancias. Se le permitiran las

legumbres, las frutas cocidas, el kefir, los purées, etc.

Pero, cual es el tratamiento de ¢leccidn en la anemia
perniciosa del embarazo ? Recordemos los casos de parto
expontaneo o provocado con resultado positivo  frente  a

frente de 1o que sabemos acerca de la evolucidon de esta-sane-

mia del embarazo. El parto provocado, ha sido feliz en

unos casos, ha fracasado en otros, es cierto; pero nos pa-
rece ue ¢l tratamiento de cleccidon no se ha hecho en con-
diciones idénticas. Se deduce de las observaciones que han
fracasado de que el tratamiento propuesto como causal, tic-
ne un limi®, Si nos encontramos frente a una anemia del
embarazo ¢n estado muy avanzado, tentando un aborto no
nos deberd sorprender que corra los riesgos de una mitral
del quinto mes con signos de insuficiencia o ccon amenaza
de tales (gran dispnea, hemoptisis, congestién de las bases,
etc.) si llega a entrar en trabajo de parto. Si el embarazo,
fuera de lo comun, tiene mas edad, las cosas andaran con
pronodstico mis reservado. ¢ Qué hacer en este caso? Una
vez en trabajo, conviene abreviarlo v descongestionar ¢l

pulmén por una sangria, etcc. Mejor es no esperar que el
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embarazo llegue a los términos sefialados y provocar el par-
to discuticndolo, ete. (IPeter) operacion que, aunque pre-
senta eventualidades temibles, ofrece menos peligro de muer-
te que el parto a térming (Tarnier). Vemos que aqui hay
un limite que en realidad no permite Hegar las cosas a los
ultimos extremos.  Algo andalogo sucede en la anemia per-
niciosa gravidica, pero ¢ cual es ¢l limite en que podemos
tentar un parto prematuro con feliz resultado en esta enfer-
medad ? Muy dificil es establecerlo, si lo pretendemos te-
niendo sélo en cuenta ¢l grado de anemia globular: hay en-
ferma en que se levanta el estado general con goo.000 g16-
bulos rojos v muitiparas (Lequeux). Al lado de esto figu-
ran aquellos que como la observacion Tlayem 11, que did en
28 analisis mas de un millén en una primipava, a pesar de
todo la evolucion fué fatal. La obscrvacidn del lospitad
Rivadavia es una primipara que si bien ha tenido hemo-
rragias intestinales, la depauperacién sanguinea arroja en
seis andlisis mas de dos mitlones por término medio: ane-
mia metaplastica, sin que todo esto impidiese una evolu-
cién fatal.

Son curiosas las dos observaciones de Naegeli de anc-
mia perniciosa gravidica en que las enfermas se han vuelto
a embarazar v no presentan nuevamente signos de anemia
perniciosa. lntre las  consideraciones que hace Plauchu
( Estadistica) respecto a la provocacion del parto en la en-
ferma, se lee: «lin cuanto a la madre; estaba (an grave que
habia mucho que temer ya que talvez no resistiria al trabajo
de parto; pero habiendo franqueado este mal paso, tuve la
esperanza de mejorarla v curarlan. Tannier tiene un parto
provocado con resultado fatal sobre una  caquectica con

840.000 globulos rojos.
A propdsito de tres observaciones de anemia perniciosa
gravidica, Bourret nos habla de la provocacidn del parto

que a algunos les ha dado resultado: «no queremos decir




— 1y —

(ue nueslras constataciones estin contra semejantes resul-
tados ; pero ellas parccen demostrar que a partic de un cier-
to momento de la evalucion, la gravedad es tal, que el alum-
bramiento de la enferma no es susceptible de producir una
mejorfa cualquicra. Para estos casos, llegarda un dia en que
el estudio hematoldgico nos permitirda determinar con pre-
cision si estd contraindicada la interrupceion del embarazon.
Esta opiridon es una advertencia que 1o ve con indiferen-

tismo la evacuacion uterina en cualquiera de sus periodos.

Teniendo en cuenta el estado de la enferma que cuando
Hega al obscervador esta bastante mal, circunscribimos la in-
dicacidon del aborto  dentro de los siguientes  limites: 1.
cuando la evolucton de Ja enfermedad no haya llegado a
sus limites extremos; lo que nos dirdn los sintomas clinico-
hematologicos. Es la formula sanguinea quicn nos indica-

rd si los Or

ranos hematopohieticos son capaces de reaccio-
nar v en qud grado v osi la anemia e$ o no aplastica. Nos
preguniamos, qué ventajas podemos obtener con provocar
cl aborto en el primer caso cuva médula paralitica no reac-

cionard, persistiendo la anemia apesar de todo tratamiento

v odesechamos la proposicidn de un tratamiento etioldgico.

2", Lo admitimos, ¢n cases de curaciones anteriores por el
aborto expontanvo. 3°. Enieramente de acuerdo con la opi-
nion de Vautrin, consideramos inmejorable preparar la en-
ferma  administrandole una transfusién del pariente mas
cercano, n® <in antes, haberla sometido a un tratamiento
arsenical (que a Paddey en 22 casos le did 16 curaciones)
0 & un tratamiento experimentado como el opoterdpico y
en general cualquiera capaz de hacer reaccionar los drganos
hematopohicticos reparando los destrozos que han ocasio-
nado las toxinas del embarazo. Con esto, tenemos un me-
dio de probabilidad para Ia curacion cuando se consiga re-
activar aquellos érganos.

Tratamicnto arsenical. Se le da bajo una forma de li-
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cor de Fowler, medicamento que Branwell reconocié en
1877 como capaz de provocar remisiones. He aqui la férmu-
la de Naegeli: Rp. licor ars¢nico potasico de Fowler y agua
de naranjas amargas: aa, 10 grs. (por gotas).

Dar dos gotas, tres weces al dia despuds de las comidas
aumentando la dosis hasta llegar a dar 40 gotas, tres veces
pos dia. Aconscja darlo, durante largo tiempo sin extrafiar—
s¢ por las perturbaciones que sobrevengan en el trayecto
gastro intestinal, por lo demds raras. La via subcutdanea
puede servir para administrar el arsénico cuando la anterior
se encuentre bastante alterada. Iin este caso se recurrira al

cacadilato de soda o al arrenal.

Cémo actha ol arsénico? Se han dado para la expli-
cacion diversas teorias: unas nos hablan de que ¢, incita
la médula directa o indirectamente. En esta ultima teoria,
estd incluida la que admite dicho agente como destructor de
glébulos rojos con reaceién secundaria de la médula com—
parando la destruccidon va sea con l(ls efectos de los sueros
hemoliticos o con los del radio.

También se ha usado el arsénico bajo la forma organi-
a con el Salvarsan por Byron Branwell en doce casos: de
¢stos, la cuva era segura en once, v la dosis, por via endo-

venosa era igual a 0,30 ag.

Médula dsea. Con ésta, seguimos el precepto opoterapi-
co de tratar el érgano por el drgano, eligiendo, no la médula
amarilla de animales adultos, sino la roja de animales jove-.
nes. Ella obra exitando a la médula dsea por lo que hay una
mejoria en Ia férmula hematoldgica ; pero se ve en algunas.
observaciones que la intolerancia gastrica la rechaza a cau-
sa de los vémitos o por una invencible repugnancia. Se
aconseja administracla bajo la téenica de Barrs en una do-
sis diaria de 4o a 100 grs. Tle aqui en lo que consiste la
preparacion: en un mortero caliente se colocan 23 grs. de

gelatina resblandecida con 30 grs. de glicerina; se mezela
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bien. Ahora, en otro mortero se trituran 9o grs. de médula
Osea con 30 de vino Oporto. Una vez desmenuzada la mé-
dula, se mezcla el producto de los dos morteros y el todo
se enfria. )

Otro modo de administraria es dandola cruda en caldo
y a la misma dosis que Barrs o bajo la forma de polvo que
ticne el inconveniente de perder sus propiedades, por lo me-
nos de una manera incompleta. Iin caso de gran intolerancia
rectrrase a los estractos invectables.
Menewrier, Aubertin ¥y Bloe muestran en su articulo que
esta clase de opoterapia despierta una reacciéon medular.

Ravos Roentgen. — Radio. — La aplicacion de los
rayos N ha producido halagadores resultados a ciertos ob-
servadores por lo que no deben dejarse de fado. La accion
det radio es comparable a la de Jos rayvos X vy ambos logran
despertar una reaccion medular (el érgano contiene gldbu-
los rojos nucleados v miclocitos). Jdistos rayos se han usa-
do e¢n la leucemia. Acuna, en dos casos de leucemia mield-
gena, ha encontrado un aumento de los globulos rojos, de la
hemoglobina v una considerable disminucion de los globu-
los blancos . Muchos obscervadores han notado favorables
maodificaciones, pero la accion de los rayvos X, no actia con
igual intensidad sobre el sistema linfoide como  sobre el
micloide.

Aubertin v Beuajard, se expiden sobre la diferencia

de acci®n de los 1z

vos en los dos sistemas : el tejido micloide
¢s mucho menos sensible que el linfoide a las vadiaciones,
pues la misma dosis que produce necrosis linfoidea, provo-
ca en cambio una hiperplasia medular evidente, apreciable
desde las primeras horas y persistente por varios dias. La
regeneracion sigue un trayecto normal, ortoplastico. Los
ravos X acttan por Rocentgentoxinas, pues, ¢l suero del
hombre ticne una accion destructora sobre los leucocitos de

un animal a quicn se hava invectado dicho suero, mas no
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resulta la leucolisis si el sucro se calienta previamente. La
misma accidn destructora se produce mezclando sucro de
un sujeto tratado con suero de otro no tratado, una vez in-
vectado a un leucémico o un animal (conejo).

I7r. 15, Park ha tratado la anemia perniciosa por el to-
rio. Iista substancia como 1al permancee inalterable en in-
finito tiempo, dando sicmpre encrgia. Se usa el torio X.
AL Bickel tratd por este iltimo, un caso de anemia perni-
ciosa en el que demuestra la accidn excitalriz que tiene so-

bre fos drganos hematopoidticos. PPleh en otro caso ,tambidn

demuestra esta aceion, pues, en un dia solamente el ndime-

ro de globulos rojos ascendié a 860.000! A. Bickel da por
via endovenosa 50.000 unidades Mache cada cuatro dias, por
tres veces. Despuds da cuotidianamente por via bucal 2o
mil unidades divididas en tres partes, despuds de cada co-
mida.

Por supuesto, que un’ tratamiento sintomatico es indis-
pensable parva combatir vomitos, diarrea, intolerancia ali-
menticia, cte. De todos estos tratamientds colocamos en un

primer rango al arsénico, la médula dsca v la transfusion.

Tratamicnto de la transfusion incompleta v completa.—--
Mdtodo de Siemssen: Iste autor aplicaba invecciones  de
sangre defibrinada, ¢n la dosis de 235 centimetros cibicos,
cada una por ¢l tejido celular subcutdineo, hiego daba ma-
sajes. Las inyecciones iban de 6 a mis de 10, pero el mié-
todo tenia ¢l inconveniente de ser muy doloroso. El autor
vio el aumento de gldbulos rojos v el de la hemoglobina ¢n

las 24 horas, pero luego recomendd la inyveccion de sang

fresca no defibrinada. Fn cambio Iuber, en su articulo «So-
bre la accion excitante que ticnen las invecciones subcuta-
neas de sangre sobre la médula ésean, piensa en lo natural
que fuera la transfusion de hombre a hombre, pero teme al
método porque no lo considera inocuo. Este autor tiene la

siguiente manera de proceder: extrae Sangre a una perso-
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na (dador) que no esté con temperatura ni presente enfer-
medades transmisibles. La sangre, se inyectard defibrina-
da. Para llegar a esto, se la coloca en un frasco de lirlen-
mever esterilizado ¥ ue contiene : perlas, un tapén de al-
godon v un tubitor de vidrio central; tambidén esterilizados.
Luego se agita la sangre por un cuarto de hora v filtra en
una tela que no sea demasiado sutil. Una vez defibrinada,
manticne la sangre a 37 grados en la estufa durante media
o una hora. De este producto, se invectardan 10 centimetros
cubicos, pudicado llegarse hasta 50, por via del tejido celu-
lar. 1luber ha usado en varias ocasiones ¢l mdétodo intra-
muscular que consiste en hacer inyecciones sobre la region

glitea donde se habran de usar las precauciones nece rias

como para no invectar el producto en las venas o punzar el
nervio ciatico. Las invecciones se repetirdn cada 5 ¥ 8 dias.
51 limite de la accién curativa para cada inyeccion es va-
riable v la mejorfa esfi, segun ¢l autor, entre la segunda y
tercera semana del tratamiento, Como cjemplo cita el caso
con una extrema depauperacioon sanguinea: globulos ro-
jos, 1.200.000 que por inyecciones ascendio a la enorme de

4.800.000 ! .

Inconvenicentes del método: Es que pueden producirse
tumefacciones locales o dolores los que se calman con fo-
mentaciones calientes.  Suele en las inyvecciones intramus-
culares haber una exaltaciodn térnica de 37 1/2 a 38 grados.
Huber acongeja usar simultineamente el arsénico.

Como vemos, los métodos de Siemssen v de Huber,
usan una parte de la sangre: cl suero. Iin camino de una
opoterapia completa esta la transfusion total de la sangre
que tiene mas ventajas que los métodos precitados. Iisa
transfusion puede verificarse de hombre a hombre indirec-
tamente, por medio de un intermediario (un recipiente) o
dirctamente. En el primer caso hay tres variantes:

1. La sangre pasa a un recipiente cuyag paredes im-



pregnadas o, por mejor decir, estan barnizadas con una
mezcla (parafina, vaselina liquida, estearina) que hace la
sangre aprisionada, incoagulable;

2°. Aqui la sangre pasa a un recipiente que contienc
substancias quimicas incoagulables (método Dr. \gote) ;

3% Era el procedimiento mas primitivo porque la san-
gre caia al recipiente que no contenfa medio alguno de ha-
cer incoagulable la sangre. Llegada aqui ésta era impulsada

al receptor por una bomba impelente, etc.

L.a verdadera transfusién de hombre a hombre nos pa-
rece ¢l ideal en la enfermedad que tratamos. Il problema de
la transfusion ha tenido siempre un grande escollo en la
coagulacion v transformaciones que puede sufrir la sangre
humana, cuando estd en contacto coa la sangre de animales
de otra especie, merced a la accion deletérea de las hetero-
hemolisinas. Conocida por los egipcios, la transfusién en
la edad media se hacia, no come medio curativo, sino con
la intencidén de rejuvenceer a un organismo gastado por el
tiempo. Como ejemplo tenemos Ia‘quc se aplico al Papa
Inocente V1M cuyas decaventes fuerzas cada vez mas en
aumento, lo empeoraban, Un médico le aconsejé la trans-
tusion que se verificd por medio de la sangre de una perso-

na joven. I

1 operaciéon se recomenzd tres veces.
Ademas, la terapéutica fué considerada como una pa
nacea capaz de curar todos tos males. En 1873 Lanois, pu-
blica 478 casos de transfusién en que 349 eran de sangre
humana y los demdas de animales! Por lo que se ve el pe-
ligro a que se exponian. Iis debido a 1layvem que hizo vez
Ia necesidad que para conservar los gldbulos rojos habia,
de hacer la transfusion entre animales de la misma especie.
Dividese esta operacidon  en  completa ¢ incompleta.
Cuando la sanrge del dador es introducida sin modificacio-

nes en la del receptor, ¢s completa. Cuando le extraen al-

gunos de sus elementos, por lo comin fibrina v gldbulos
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rojos, inyectando solo que el suero, la transfusién es incom-
pleta.

Son los norteamericanos que han hecho revivir la trans-
fusiéon. Carrel logré poner en contacto los endotelios de la
arteria del dador con la del receptor merced a suturas, cosa
que impide toda coagulacién. Por otra parte, Curtis v Da~
vid estudiaron la accién del suero Hayvem sobre los anima-
les desangrados. (l.uego veremos una experiencia de la-
boratorio de fisiologia en que se pone de relieve la accién
del suero Havem comparada con la del suero de perro,
pruebas cfectuadas en este animal).

Como el manejo de las suturas vasculares es de una
técnica delicada v ademas se adquiere una practica, por ¢so
es que se han intercalado para la transfusion intermediarios

bajo la forma siguiente:

i*. De tubos que interpuestos entre el dador v el recep-
tor, queda completamente imposibletoda coagulacion. Los
tubos de Tuffier son un ejemplo: su interior ¢std barnizado
por una mezcla incoagulable;

2°, De canulas; entre c¢llas se puede colocar ¢n el pri-
mer rango, por su fdcil manejo, la de Elsberg;

3°. De recipientes de los que va hemos hablado.

En cuanto a la accién fisioldgica, las inyvecciones sali-
nas estan muy distantes de igualar a los efectos de la sangre
inyectada sean éstos proximos y especialmente alejados.

Los efcctos inmediatos de la transfusidén son notables:
e¢n una hemorragia grave por decolamiento de la placenta,
se notd una mejoria del pulso v del estado general rapidi-
sima en el curso de algunos minutos; esto, cuando la can-
tidad de sangre ingresada era insignificante. El suero obra
inmediatamente sobre la tensién arterial y efectGa un lavaje
de la sangre sin cuya accién, un animal sangrado mas alld
de los limites tolerables, moriria. La transfusion de un da-
dor sano, lleva un sucro natural con todos sus componen-
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tes: elementos vives, en los gldbulos, perfectamente con-
servables en el receptor como lo dicen las experiencias de
David y Curtis, de Delmas, de Schelts. Los primeros no
han visto deformaciones globulares, ni ¢l despertar de una
fagocitosis. El segundo ensayando sobre conejas gravidas
tampoco hallé deformaciones globulares. Schelts encuentra
en sus conejos transfusados que persiste hasta un 73 por
ciento de los glébulos rojos que ingresan. lla accion de la
sangre del dador es tal, que no s6lo se eleva la tensién san-
guinea rdpidamente coa una escasa porcion ingresada, sino
que la pardlisis vaso motriz deja de actuar. La accidon ale-
jada de la transfusion es también notable: L.a sangre con-
tiene substancias exitatrices de los drganos hematopoiéticos
(lo demostravemos) que los invitan a reaccionar ; habiéndo-
se interpretado esta altima accidn regeneratriz como debida

a los lipoides que, desprendides de los glébulos rojos ingre-

sados, van a provocar a los drganos hematopoiéticos. Otra

indicacion de este tratamiento se debe a la accion hemosta-
tica de la sangre, va que sabemos cuam frecuentes son las
hemorragias en la anemia perniciosa, el retardo de la coa-
gulabilidad v hasia la irretractilidad del codgulo, signos
nada patonogmadnicos, pero (ue existen.

Técnica de la transfusién, -—— \ .Levant le da 5 tiempos:

1°. IZleceidn del donor;

2°. Eleccion de los vases a anastomozar ;
3°. Anastomosis vascular;

Transfusiéon propiamente dicha;

=n

3°. Terminacion ; cuidados postoperatorios.

Eleccion del donor. — No debe estar con infeccién ; es
asi como se eliminaran los especificos que tengan o no reac-
cién de Wasserman positiva como los bacilosos. Las hemo-
culturas seran también negativas. Otro inconveniente, lo
presentan las personas emotivas, pues en cllas los vasos se

contraen enérgicamente disminuyvendo ¢l pasaje de la san-
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gre arterial. Se preferirda por dador, un proximo pariente
del enfermo. Como se han producido casos de hemolisis ¥
precipitaciones por las hemolisinas, precipitinas o aglutini-
nas, se hardn ensavos previos, buscando la presencia de
estos clementos. .

Levant considera bueno el procedimiento de Epstein v
Ottenberg : consiste el presente, en lo que sigue:

1°. Se prepara una solucion incoagulable  compuesta
de Cl. Na. = 6 gramos, mas citrato de soda, mds un litro
de agua destilada.

2°. En dos tubos de ensayo bien limpios vertimos: en
el primero, 8 a 10 gotas de sangre del dador y la misma
cantidad de sangre del receptor en el segundo tubo. Toma-
mos sangre en dos pipetas del receptor v dador. Ahora, mar-

‘andolas con letras tenemos:

Enfermo ! A esla pr.obcln
] 13 » » pipeta

Dador A ow e p-rubel:l
B » » pipeta

3% Centrifugamos por 10 minutos ias dos probetas ¥
las dos pipetas. 1Tacemos la decantacion de las probetas (ex-
travendo ¢l suero sanguineo) ; medimos el volumen del de-
posito ¥ QEregamas 4 veces cse volumen de la solucidon sa-
lina incoagulable. El todo agitese hasta repartic bien los
glébulos rojos-en la solucion.: Las pipetas también las de-
cantamos conservando ¢l suero. Queda pues:
{ A —probeta mas Gl R. ¥ solucida incoagulable

Enfermo .
{ B —pipeta con suero

; { A’—probeta con soluc. incoagulable, mds Gl R.
Dador b . =
| B’—pipeta con suero.

Con otrag dos pipetas (aparte Ytomamos : en una un Vo-




- 126 —

nifios origind una dilataciéon cardiaca aguda. Se ha usado la
vena femoral que por ser profunda v Hevar muchas ramas

colaterales no se usa.

Anastomosis vascular. — Previa asepsia de las partes,
s¢ anestesiard a la novocaina. Con el fin de tener la mayor
comodidad para los operados v en prevision de accidentes,
mareos, etc., se colccarin tanto el donor como el recipiente,
cada uno en una mesa que deben estar al mismo nivel. Las
mesas conservaran un sentido paralelo eatre si cuando se
anastomosan vasos del miembro superior (arteria radial y
vena cefidlica) ; estardn en cambio. perpendiculares entre si,

arteria radial — co-

cuando se use ¢l miembro superior

‘mo suministrador, y el miembro inferior como receptor

(vena safena interna). Intercaladas entre las dos mesas, se

usard una mesita de operaciones (igual nivel de las mesas)

~donde los miembros tomen un apovo horizontal pudiéndo-

seles operar comodamente. Hecha la incisién de la piel ¥
tejido celular, se investigan los vasosp ligando sus ramas
colaterales y disecandolos en varios centimetros de longi-
tud, can lo que se contrarresiara el fenémeno de la retrac-
cion.  Asf libertados, hacemos correr una ligadura sobre
cada extremo distal, que sera definitiva, mientras unas pin-
zas de suave presién, para evitar lesiones en el endotelio,
harin hemostasia tcrﬁpuraria sobre cada extremo proximal
(se usan pinzas a ramas decusadas). Antes de hacer la anas-
tomosis, convienc desalojar las burbujas de aire, asi como
loc posibles coidgulos en la extremidad proximal v, para
esto, aflojamos un poco la pinza hemostatica arterial y un
chorro salta desalojando coagulos v posibles burbujas.
Anastomosis arterio venosa. — Canula de Elsberg (se
la usé en la observacidén Hospital Rivadavia). Ante todo,
irrigamos las partes expuestas con solucion bicloruro al uno
por mil cuyo objeto conocemos. De las canulas, podemos

decir que no es un intermediario como los tubos entre arte-
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lumen del liquido probeta A con tres veces su masa de suero
de pipeta B' del dador ¥ viceversa con la otra pipeta. Asi
es como quedan mezclados glébulos rojos de la sangre del
enfermo con suero del dador v viceversa: suero del enfermo
con gloébulos rojos de la sangre del dador, en estas dos pi-
petas. Los dos extremos de cada pipeta se obturan: en la
porciéon mas afilada a la llama y a la parafina en las ex-
tremidades anchas. Si al cabo de un cuarto de hora se pro-
duce la aglutinacién (copos llenos de glébulos rojos con-
glomerados) se rechazari ¢l dador. La misma conducta
seguiremos en el caso de haber hemolisinas cuya presencia
se constata a las tres horas con la condicién de que las pi-
petas permanezcan en la estufa v a 37° de temperatura.

La pérdida sufrida por el dador, ¢s recuperada en 8 a
12 dias.

Toda transfusion implica un peligro para el dador, di-
ficil por la corriente sanguinea, pero posible de las partirs
disecadas, por lo cual ¢éstas deberin irrigarse con una so-
lucién antiséptica de bicloruro de mercurio al 1 por mil.

Eleccion de los vasos a anastomosar. — El procedi-
I;lienm usual, es anastomosar la arteria del dador con una
vena del receptor, practica cuyas ventajas son: a) la pre-
sion, que al evitar posibles reflujos coloca en seguro la sa-
tud del dador; b) la sangre que penetra es rica en oxigeno.
e las artertms, la radial es la mds usada v en su tercio in-
ferior. He aqui sus inconvenientes: ay las anomalias en el
recorrido ; b) que una vez seccionada, la tinica elastica su-
fre una retraccién que puede ir muy lejos; ¢) Su situacion :
mas profunda con respecto a la vena, lo que complica algo
Ja coaptacién arteriovenosa. Eleccion de la vena: Se puede
usar la safena interna; la mediana cefdlica presenta venta-
jas por lo superficial v la facilidad de coaptacién. Tambiin
puede usarse la jugular externa, que es la mas proxima al

corazon ; habi¢ndose dado ¢l caso, que la transfusion en
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ria y vena porque ellas ponen en comunicaciéon directa a
los endotelios. Todas estan basadas en ¢l mismo princi-
pio: «La arteria debe pasar a través de la canula dejando
un trozo que sobresale en longitud a ésta. Dicha extremi-
dad arterial sobrante, es la que se arremanga sobre la su-
perficie exterior de la extremidad canular fijandose ahf; por
consiguiente, queda al aire libre la superficie endotelial. que
s¢ pondra en contacto con el endotelio de la vena que es
infroducida por la superficie de la cianula con la arteria in-
vertida. La canula de Llsberg, metdlica, estd dividida en
dos mitades que se pueden acercar o alejar hasta cierto -
mite ; cada una de las superficies externas de estas hemi-
canulas lleva dos garfios. Suponiendo en sentido horizon-
tal las dos mitades v en contacto, se las puede separar por
desliz, movimieno que ejecutara tinicamente la superior por
intermedio de una regla con tuerca que. le es perpendicular
Vv deslizando sobrve otra regla mediante un tornillo, Ista
ultima, estd fijada a la semicénula $nferior, lleva un alerén
por donde se le mantiene mientras se opera y una segunda
tuerca. Para comenzar supongamos un operador ejecutan-
do con el procedimiento de la hendidura arterial (sobre el
cabo donde estd la hemostasia temporaria por pinza decu-
sada a una suficiente distancia como para permitir la ope-
racién). Se toma la cdnula y separando sus mitades, intro-
ducimos la arteria entre ¢stas, dejando un trozo de la mis-
ma que vaya mas alld de cada extremo de las hemicdanulas ;
vy acercando éstas comprimimos suavemente la arteria. To-
mando una tijera, hacemos una hendidura de algunbs mili-
metros sobre la arteria cortando sus tdnicas: los dos labios
de la hendidura, son tomados por dos pinzas e invertidos
sobre la canula cerrada de tal manera que la hendidura vaya
més alld de los garfios. Este es el tiempo mas diffcil, por

que puede resultar que la arteria se-desgarre, que sea escle-

rosa o que resulte de muy estrecho calibre. Arremangada
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la extremidad arterial con hendiduras sobre la canula y fija
procedemos a comprobar si hay codgulos que pueda obs-
taculizar ¢l paso de la sangre ; para lo cual, la pinza de sua-
ve presion se abre y stbitamente salta un chorro de sangre;
lavamos la extremidad arterial a suero fisioldgico. Nos
resta ahora introducir la canula acompanada por la arteria
en el interior de la vena; para este fin, sc toman dos extre-
‘mos opuestos de esta dltima con un par de pinzas v asi
presa la vena, es superpuesta a la arteria teniendo cuidado
de que vayva mas alld de los garfios en los que-se agarrari.
Tijamosla sobre la arteria invertida por medio de una liga-
dura echada inmediatamente delante de los garfios: aflo-
jando la pinza de presion, hemos cumplido con el cuarto
tiempo, durante el cual rociaremos las uniones vasculares
con suero v mantendremos bien  juntos  (paralelos)  los
miembros operados por medio de las manos.

¢ Qudé cantidad de sangre debe pasar al receptor v cud-
les son los indicios que hay, para saber qué debemos inte-
rrumpir la operacion? Una vez constatadas las pulsacio-
nes arteriales en la vena, signo seguro de ue pasa la san-
gre arterial, debemos dejar en el receptor medio litro  de
sangre o 6o gramos, cantidad ue naturalmente no es ma-
tematica.  Se aconseja, para apreciar bien esta cantidad,
que se haga el examen de la hemoglobina del recipiente a
intervalogs aproximados, conscjo atil pero que necesita un
ayudante. -Ademas se ha objetado que la hemoglobina del
dador no disminuye proporcionalmente a la del receptor. in
cuanto a la cantidad de sangre transfusada, otros opinan
que se debe dar todo lo posible.

s Debemos interrumpir la transfusion, cuando los signos
clinicos acusados por el donor nos digan que su hemorragia
pueda serle peligrosa: el pulso se hard mas rapido, habra
taquipnea, descenderda la presidn arterial, tendrd palidez

acentuada, sudores frios ,obnubilaciones, zumbidos de
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oidos. El receptor tendrd signos inversos: mayor tensién
en el pulso, apnea, rubicundez de los tegumentos, arboriza-
ciones capilares, conjuntivales, hipertensién ocular, esca-
lofrios mas o menos intensos continuados por una reaccidén
febril (la observaciéon Il de MHavem, registra escalofrios).
Quinto tiempo : ligadura arterial y venosa con sutura de los

tegumentos.

Iin cuanto a los tubos, se usan también para la trans-
fusién v tienen dos buenas ventajas: que la operacién se
simplifica mucho v que no hay necesidad de disccar los va-
S0s €1 una cierta extension como con las cinulas. Los tu-
bos son rectos o curvos; en este altimo caso, sirven para la
transfusion sobre la jugular externa v estan constituidos por
vidrio que cuando son rectos tienen las extremidades romas

¢ hinchadas ; también se fabrican de plata pulida en su inte-

rior (Tuffier) o bien de vasos animales. Los que son de

substancias inertes, deben parafinarse previamente, sumer-
giéndolos en la parafina fusible a 50°, I;em a una tempera-
tura capaz de esterilizar; luego se’les aplica con el objeto
de expulsar el exceso de barniz parafinado. Sin embargo,
su calibre pequeno de 1 1/2 a 2 1/2 mm., es susceptible d¢
obturarse por lo que no se les usa sino en una corta trans-
fusion.

Supongamos usar un tubo de vidrio: una vez prepa-
rado, se toma la arteria investigada, se coloca una pinza
de presidon suave en el angulo superior de la herida que eje-
cuta una hemostasia temporaria; se toma una tijera v su-
poniendo operar en la radial las puntas de la misma mira-
ran en la extremidad distal del miembro: seccionamos obli-
cuamente la arteria hasta llegar mas alld de su mitad. Nos
queda asi un colgajo arterial que separado, ofrece la figura
de un triangulo: su punta mira la extremidad distal del

miembro su base continua con el tejido arterial. Tomamos

la punta con una pinza v cada dngulo de la base con otras;
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asi sujetado el vaso procedemos a introducir la extremidad
hinchada del vaso colocando una ligadura por debajo de la
hinchazdén. Hacemos un colgajo idéntico en la vena; veri-
ficamos (abriendo la pinza hemostaitica) que no existan cod-
gulos ni burbujas de atre en el tubo v luego introducimos
la extremidad libre que nos resta en el interior de la ve-
na; ligamos, sacamos la pinza de hemostasia e irrigamos
con solucién fisiolégica los vasos continuando la operacién

en idéntica forma que con la cdnula de Elsberg.

Experimentos que demuestran las diferencias entre
transfusién sanguinea incompleta e inyecciones salinas (ex-
periencias del Laboratorio de fisiologia experimental «Pren-
sa Médica Argentinan Agosto 1914, articulo «Substitucion
sanguinea y sucro hemopoiéticon). — Un perro de 14 kilo-
gramos ¢n que la isotonia (Hamburger) arrojaba 8 ofo de
Cl. Na. con la siguiente f6rmula sanguinea: Gl. R.,
7-330.000; Gl. B., 6.800; Hemoglob., 8o o/o.

Férmula leucocitaria, porcentaje: polinucleares neutrd-
filos, 38,3 o/o; Polin. eos., 1,3 0jo; linfocitos, 30,3 ofo.

. Formas de transicién: 10,1 0o/o. En marzo 14 de 1914.
Se le extrajeron 500 gramos de sangre, es decir, la tercera
parte de su masa total. En seguida se le inyectd en igual
cantidad una solucién de CI. Na. al 8 ojoo Al dia siguiente
de la primera sangria did: Gl. R., 7.030.000; Gl. B., 8.400;
Hemoglob., ®3 o/o; Polin. neu., 62,2 o/o; Polin. eos.,
1,4 ofo; Formas de transic., 18,2 ofo; Linfocitos, 18,2 o/o.

Marzo 15 de 1914.

Se han continuado repitiendo las sangrias dia por me-
dio hasta llegar al 30 de marzo en que se le hizo al perro la
séptima y Gltima sangria, después de lo cual, la férmula
hematoldgica cra: Gl. R., 1.680.000; Gl. B., 61.800; He-
moglob., 15 0/o; Polin. neu., 84,1 o/o; Polin. eos., 0,5 0]0;
Formas de transic., 11,2 ofo; Linfocitos, 4,6 o/o. Marzo

3! de 1914. -




El grado de concentracion de la sangre en cloruro de
sodio, fué¢ disminuvendo conjuntamente con las moditica-
cignes sufridas por la forma hematoldgica durante las san-
grias v de 8 o/oo que cra al principio de la experiencia, des-
cendié a 6,5 0/oo después de la séptima sangria. La hemo-
globina de 80 o/o bajo a 15 o/o. Ll peso del animal des-
cendio a 16 1/2 ks, Asi es como se llegd en ese perro a ex-
tracrle e 15 dias de experimentacion dos veces y medio la
masa total de la sangre del animal sin consecuencias serias
y en relativo buen estado de conservacion. Se ha producido
una reaccion micloidea por ¢l considerable aumento leuco-
citario, polinucleares (neutrdfilos entre éstos), por la bue-
na cantidad de Gl R, nucleados ¥ de mielocitos como por
la presencia de anisocitosis.

Al dia siguiente de la dliima sangria, se le inyectd al
perro 1ooo gramos de sucero fisioldgico, dando la férmula
siguiente : Gl R. 2.080.000: Gl. B., 60.200; Hemoglob.,
20 ofo; Polin. neu., 80,8 ofo; Polif. eos., 0,7 o/o; For-
mas de transic., 13,3 o/o; Linfocitos, 5,2 ofo. 24 de Abril
de 1514,

Segunda scrie de experiencias. — El suero que se reti-
raba'de la sangre extratda al primer perro, se recojia asép-
ticamente ¢ invectaba en dosis de 10 ctms. cibicos a otro
perro cuya formula sanguinea normal era: Glébulos R,
7.303.000; Gl. B., 4.500; llemoglob., 75 ojo; Polin. neu.,
62,2 ojo; Polin. cos., 0.9; Formas de transic., 8,1 ofo;

Linfocitos, 28,8 o/o. Marzo 15 de 1914.

A las 48 horas de la primera inveccion, la cantidad de
hematies habia subido a 8.776.000; Gl. B., 8.000; Hemo-
glob. 8o ofo. A los ocho dias la formula sanguinea llegd a
su maximun: Gl. R., 1z.272.000!] Gl. B., 9.600; Hemo-
glob., go 0/ 0; PPolin. neu., 67,2 ofo; Polin. ecos., 1,57 0f0;
Formas de transic., 6,6 o/o; Linfocitos, 24,3 ofo. 23 de
Marzo de 1914.
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La férmula se normalizé en siete dias por lo que se le
hizo otra inveccién de 1o ctms, ctbicos de suero provenien-
“te de la dltima sangria v oa las 72 horas de ésta segunda
inyeccion, la formula contenia: Gl. R., 10.845.000; Gl. B.,
18.700; IHHemoglob., go o/o; Polin. neu., 72,53 ofo; Polin.
€0s., 2,7 v/o; Formas de transic., 15,9 o/o; Linfocitos,
0.1 0/o. Se¢ ve en estas férmulas, sobre todo en la antedalti-
ma, una considerable reaccion mieloidea mayor que con las
invecciones salinas, pues hay muchos mias glébulos rojos
adultos; ademas prueban estas segundas experiencias que
¢l suero contiene cuerpos exitadores de la médula dsea, lo

que no ocurre con las inyecciones salinas.
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EL EMBARAZO - EL PARTO - EL FETO

en 33 casos de Anemia Perniciosa gravidica

AUTORES

|

‘\ Antecedentes personales

I
1

Ultimo embarazo

Accidentes

Parto

Post-parto

ALUMBRAMIENTO

VARIEDAD de A. P,

INFLUENGIA DEL PARTO!
Evolugién

EMBARAZ(CS ANTERIORES

TRATAMIENTO

OBSERVACIONES

AUBERTIN (0b. V3 .

(TPsm PtlI‘lS)

AUBERTIN (Ob, VD) ...

\

smlgunas perturbaciones

; Q} afios. Reglo a los 16 con, Ueed hasta los 8 meses.

Primigesta. El embrazo

Cuando estaba de 6 m.
tuvo cdlicos, diarrea ¥ |
frecuentes vémitos. |

Natural 8in las del alumbr, VU'

1730 afios. Reglé a los 14.

AUDEBERT y IyAIIJ.OUﬂ
”

ROISSARD y VERDOUX

complicaciones.

Tuvo anemia anterior.

34 afios. Reglé a los 16. Es
carlatina a los 14, sin

% anos. Reglé a los 15.

20 de 8 meses, La A P,
remonta a mag alld de
4 meses.

80 emb. de 8 m.: en ol T0

tenia edemas cn piernas. |
Antes de éste tuvo: pali-

dez, debilidad, perturba-

ciones visuales, ete,

40 Entr$ al hosp. al mes
de parir. A continuacion
de un parto anterior Je
vino anemia andloga

Ser. embaruzo casi a tér-

mino.

Nada de particular

Ligera infeccion

Natural y & infeccion

Expontineo

8in

$in las del alumhr.

|
126 afios. Tifoidea.
M
il

2.0 En o cursy dol 6o al

i.0 mes, A P

BOURR,

BOUTRRET y FABRE ...

CAPIDTOUT e

COMMANDEUR 10b. D

G AMANDEUR Ob. TD

DELUEN (Oh. L)

{Te,

DELUEN Oh, 11)

BT 00, I .

i 27 afios, Reglo a loy 13

|27 afios. Reglé a los 12.

mes  tiene  vémitos in-
coercibles, albuminuria,
cdenas.

dro. de 8 12 m. ¥l dltimo

Co !
L ! Tnsignificante cn el ! Nifio
Aplicacion de Forceps.

Sro. de 9 m. En log dos
iltimos tuvo albuminu-
ria y edemas,

!
Regl6 u los 16 aftos. A los [3ro. de 9 m.: astenia, al-

MUSeS.

23 witos. Nin anemia ante-

rior.

2 una anemia de tres

buminuria, edemasg.

Primigesta, Fuo los prime-
Tox m. vomitos enotidiu-
noy,

20 wios. Reglo o Jos (7
Sin  antecedentes  pato

|
| logicor.
|
|

<27 afios. Reglo u los 17. De ;

{Tesiy Poarix || sulud delicada,

20 de & m, Durante 1/2de
edte cmharazo: palide
pérdida di fuerzas,
10 edemi,

JZ.o wlbuminuria,

'Nin novedad. Al mes fué
presa de vomitos
peratura 40 gados. No de
puerperio infeecioso.

P, expontineo y a términe

| Natural,
Postparto
tura 40 gr

lpmm raturi

de lngrusar al hospital.

Natural. Puerperio  infee, ‘H
moptms o gra- ‘x\llhl sanu,
Temperatura clevada

Nutural ¥in homorragia

tens.

Aborto

P. Expontinen

+

Feto en O1.LA.

despuds  dol |
Dié u luz antes

Sin hemorragia

o del alumb.

gingivorragias,

alumbramiento.

Ausentes dexpués l’r(mamm 1500 gr

del parto.

Abundantes

con tempera |
i

Rin novedad

Placenta blancuzea, Peso:

200 gramos.

Quedaron restos de cadu
¢4 que extrajo ol cure |

taje.

Mctaplastica

Metaplastica

Wetaplistica

Sin novedad

Sin novedad

2300 Placenta palida: 480 gra- |

mos,

Sin novedad

sin movedad

[Nifio vivo de 2800 & los 10 minutos del parto
; did placenta de 400 gra- .

mos.

Sin novedad

8in novedad

Preeedido por algunos cod

gulow graesos; oy natu-

ral v completo.

Metaplistica

Metaplastica

Metaptastica

Hlipoplastica

Hipoplastica

Hipoplastica

Uipopldstiva

Metaplastica

Phisticy

Plasticat

Plastica

Plastica?

Agravacion después dol P.
Muere a los 2 m, y dias
después del P,

Muere a los 38 dias del P.

Mejorada

Fulminante

Mejora progresivamente. |
i

Mareha fulminante A, P

Muerte.

Contintta la ancmia: evo-
lucion fatal.

Fatal

Docisiva, Muere a los 13 Dos

dias del parto.

Sucumhe 4 12 meses des-

pués del parto.

Muy mejorada despuds del
aborto.

Muere a los 4 dias del

purto.
Muere a los 2 12 meser
despues del parto.

Decisiva: muere 4 dias

despues del parto,

memu dqumu “del pnu
to: alteraciones dlzwu\
intoleranein alimentae
Mucre | mes y § diax de
pués,

Cacod.
nu) — Protoxalate Fe.
intolerancia,

A log 19 a, tuvo uno a término,

1 eningitis.
~2.0 (1892 \1w~5u (1838) murio
alos 4 a. de muung 4.0, 50, 6.0 MeduL\ dsed. — Reposo.

muertos algunos dias después,

Tieue dos niftos vivos:

¥l primero normal y for-

Reposo

ReDOsO

Reposo

As Opoterapia,

- M(‘dula Gheq
gastrica, — Abesso h_m
Ld\a!m intrauterinos.

0. Midula dsen,

dia  de

Heposo

Caeodilato

Ruern artificial.

Cacadilato Sodio,

Na., Ac

Nefritis intersticial laten-

te. Aorta peguefia,

-: Lesiones  hemolitioas  det

bazo e higado.

J

Bazo grande y doloroso,

Higado y riiiones volumi-
nosox. It Bazo. Médula
dseq roja,

i Hipertrotia espléniea.

Algunor dias después del
parto fos GL R bajaron
dey 370.600.

Mucha albitming.
i

iltimo  embarazo  se
acompanio de albimina,

Albuminuria

Higado ¥ bazo hipertro-
fudos. Méd, Gsen. Hipo-
generacian  eritroblisti-
ca.

Bazo voluminoso, Albumi-

nurig.

Shnautopsia




Gastroenteritis & los 11,

dobilided. cdemas m. in-

cial, Farto natoll

i No hay después del | 2800 gr, y de 054 los 5 minutos

expontd- |

: Agravacién, Fs decisiva:

¥ & termino de nina delicada—zZ.o

Buena infancia. }

esputos T0jOS,

célulus decidunles.

5.0 a los % a, a térm. Peném,

fijacion -~ As. — Hierro.

DELUEN (Ob, 11D .. Muy snémica hasta los | fs, Un mes antes del | dies después la Dﬁhdez‘ [ Plastica muer 1 fas de) | Nifio delicado (a los 18 m)~3.0 6 Reposo. - Cacodilato Sodio. —|Bazo muy voluminoso, Al-
{Tosis Paris){| 18. A Tos 28 erisipela gra- ingresp & la clinica, | ¢T3 basa a tinte sub salombramicnto 1 cftz llurgo 5M01‘;:T e : : e o lox T dias del | después; parto gemelar: dos’ Suero Quinton, — Acetato amo-| buminuria.
o 0% ictérico. i letales en b.o Mes. | I ! parto. nifias gue  murie Despu
3 guardo cama IR i i 4 Urieron. PBDUL“ SN
"""""" - - —_ e o e logrun
- < 2.0 de 712 m, Aparuc'u i : - i —_— — S [ el
32 afios. Regld a los 15: re- N . 1 Provocado post-mortem, Muerte eon prime- ; , !
DELUEN (Ob. (1’1“1) s gulares. Caming a los 11 ﬁ:;:(liﬁldl ; lg;qpipglia It): Dilatacién cuello. ete. No lé‘s signos Dmacv- — Plisties Muere antes del T. de P. Tno hace 6 piios. Parto expontd Reposo, -- Se le traté afeceion
'esis Pariy ged, g ' i ot : Sin autopsi
meges. wa. . racién, Es varém : a los 7 12 meses neo, pulmonar {congestion). " autopsla
j 2o de 71 m. f\dl% g ‘13/2 Alpunag hemoptisis " A4 T S —
DELUEN (b, Vi 1130 afios. Reglé a los 11. . tenia gran palides, debi- _— al partir de % a. — _ ! - Hurié & los 7 meses ¥ 19| Uno o los % aiios. Nifo gue mu- Padecia  de  tuberenlosis
(Tesis Paris) l‘d‘zﬁt:fﬁségﬁzsd&:;‘:"s %;“fp“ra en todo | Metaplastica | g‘*?HTdeld embarazo, antes | rig de moniugitis a los 4 me-|Reposo — Jarahe hemoglobing,
. | o v R el cuerpo y cara. | el L. de ses. pulmonar.
) L , o I Tavo o o3 das &l parte: | e ; _—
FSCH D N De 8 m. Fué presa de A.; Natural. Un poco antes de 200 rramos post- Vivo, Masculino. De | | malestar, vémitos, disp- Despuds del parto inyese. intra-
30 afios, P. en la sogunda mitad | término.  Empoeord des Placenta sin novedad Metapldstica nea, fiebre de 4 g. el To o musculares reg, glitea, de san- iz
del embarazo. pués. Luego meiors, parto. 2300 gramos, : !y 80 dia. (No puerperal). gre humana defibrinada. Re- Bazo palpable
e PR S o | Mejor. sultado positivo.
i Maseuline, Haefa 8 | - - e
, El 20 de 6 122 m. En el | Provocado por el valon} i p 1 h a1 Natural v completo g 1 ; : . Ced G ] v agtar
GARIPUY y CLAUDE . ? S0 mes twvo diarren 3 | Tamuier. Lioro a las § | o o0 ¢ | s aue habia i R O e o | i | et Muere 2 As.caloidal - Kefir - Johourty . S5 G Temonal ¢ oo
érdida de fuerzas horas ! alumbramient muerto, Estado fi- oras, Placenta nor Metapldstica i Uno Agua albuminosa, Med, dsew: 1o’ nal muay rojas. Frottis
B pérdida de fuerzas. 3 alumbramiento, gico: macerado. mal. 280 grs. * log 27 dias. tolers. Peptony en Ialvujes.. Numierosos normob.,/ mie-
—! p— p; — - e i loe. neu. y ortobaséfilos,
. De 8 1/2 m. Vomitos y dia- ‘ ; . S R
- rrea. Flegmasia alba do- ( y o S , Muere a los 4 12 meses - i ra. lmmf de 599 a 880 000,
HA?EM ©b. 1) ,...... ||% afios. Reglo a los 13. Jous en L brazo 3 1 pier- 8in novedad ‘ Retinianas Nifia sana. 8in novedad Metaplastica ; No hay Primera y segunda tr“"“f“”f"“ ; m B. de 5 2 6.000—2a, it.
Siempre hien. . del parto. ! rosultado positive. — Licor Fow- Gl B 810 a 1660000, El
. o P L - . | o - 1 ir. - Hierro, ammento fué a la tarde.
i | - S E— L —
P ! : i |
LEQUEDY ... ? Primigesta H . ? Sin novedad L , iTuvo un embarazo posterior al !
Q i ¢ Pldstica Qurd observado ¢on sintomus de A. !
| Py curd.
S Fetmianas, gigl- T T s —
. 21 afios. Mal reglada des- |De 4 12 m .Por 2 veces |Muerte durante e! T. de  vorragias, Pirpu- | Fats i o
MASBARY y WEIL P. ... do los 3. A los {7 tifoi- | tuvo homiparesia aUe| pyo ta de piel. Por 3 — — Aglistiog |l Mmere en ol T. de. T [Héd, dsen: femoral costal,
dea. cara. g m. diarias epista- plas Farto Sin nifios Reposo, — Inyeociones do suero.! humeral amarilla, — Ob,
8is. - ’ muy hemorragipara.
. . De 7 42 m. Desde el co- Huy tardio, Blacenta deco- Pe — "interve- — — -
% afios. Cloro anemia de | “pieno dol embaraso: |Provocado por balon de En presentacion ce- | lorada, de 300 grs. Gran ;ﬁﬁadbsr{x):;ﬁ, dcsulglft:;;ﬁ Tres: Bl %0 4 los 97 ad
PLAUCHU ... la pubertad cue duré 3| pipgens vomitos, pérdi- | Champetier. Libra a las No tuvo falica, Masculino. | frighilidad de vellogid, Se Plastica Gran dispnea, Palso 1n. res: Bl Lo a 1"“1 27 aiios, normal, _ Temperatura  febril des-
meges. Delicada hastalos | ga de fuersas. sofoca- | 3 horas. No llegé. Muere a las horas | deshilaban y desgarraban " cortable Mosre 1 0. des. é;m:ﬁ;;\n 4 nodriza. Kl 3.0 a los| Reposo, — Hay isolisina, puds del parto, pero no
25 afios.  miento. Peso: 1450 grs. al menor contacto. pués del parto. - por infece.. Sin autopsia.
‘ : . [ RO, [ PR
3 afios, Menstruo a los 1. |7, monos de 290 di . Pequefias por todo |Muerto: de 15 a 20 i — ; emic b - i
PONTANO T. anlos. Hens T:0 embarazo de menos de Aborto‘ de { 5a 20 dias, Ex Pequefias por i Sin novedad Metaplistica Muy mejorada después del So&s. 8’1‘11\0 seis hilos, Bl sexto csReposo. Férrico Bacelli. — Arse-i Bazo grande y duro, Higa-
Paludismo. un mes. pontaneo. el cuerpo. ias. e ; ¢ O meses; og muler, pesa uu|
‘ aborto. kilog. Mejora con esta hiia, nical. |0 grueso faigu).
‘90 Tl que terming por |Fué un ahorto trawmdti- |Por atonia del tite. |2 fetos vivos, Am- |Fué incompleto. La autop- . ] . o dom *7* —
RICCA BARBERIS ... 2% afios. Regld a los W.: ¢ co. A los & dias, infec | ro después del| bos murievon | gia constaté restos pla- Apléstica Ancmia pest-ahorto. Evol. no: Normal, P - Reposa. - Inyece. exituntes—La- tore, oocd me:
i aborto de 7 meses. i6 1 v ronto sentarios ? P Uno: Normal. Parto a términe. | vajes intrautermos al perman. it Ulero ermeso y
aborto de X cién puerperal. aborto. e 3 centarios. fatal. ganato. abundantes residuos pla-
e I *‘ _ . B R . . i centarios
: I e — — — ‘—-—
ROGER K. .o | Albuminiiriea, etflica. _ Prematuro, exponténeo. — — [ Dlastica Mejora u continnacion del — L !
‘ : parto. i —
i R —— — - - S e
/i Ant, famil.: Una hermana | pmm osta. 8.0 mes. Des ; - ; e “’7 T R
SPIRE y PERRIN........ | de 32 a. con 4 hijos, muy: puesg del 5.0 comenzé A. . No tuvo  después Masculino Muerto | Placenta pilida, delgada. } Metaplistion Fatal. Murié ¢n el mismo Reposo. -~ Régimen licteo-vegeta- ! Hexameu desangre fetal,
"""" anémica. Rwl_o alog 14 P A Jog 4 1/2 m. sintié del parto. en pos OLLA, Buena retraccion uterinu‘ prase dia del parto. .__ ; Tiato. — Jarabe de hemoglobi-
Tetericia emotiva, el feta, i ; ua. resulta normal,
o o - . o |
No tuvo después del, pr ) o T e
PRSP " . 63w de 3.150 : . Voo ‘
. 40 afios. Fué anémica de T.o A P comenzs 3 soma- arto. Manchas % SR - -Mcjorada. Del servicio sa- | Scis. Ha dado a luz seis nidi v — Cacodilato sodio—Hue (e hay .
TCHERKOFF (Ob, 1) o Tos 16 & log 20, nas antes dol parto. Normal ;)urpurlcas . v gramos Xo Mctapldstica ) ' L sels nifios| Reposo. — Cacodilato sodio—llue Gran bazo. Higado palpu-
(Tesis Pard : Anpmia y astenia. feriores, ’ ! le ganando 8 k. 360 grs. | vivos. vos -~ Carne cruda. i ble no doloroso.
e L e - e R _ |
: i - I S N | —
! N . . o - . | - T
1197 afios, Ertd con diarreas . Epistasis y gingivo- Aborto de cinco me- . . : ‘D C T pri " , X . :
TOHEKOFF (Ob' ID 1 desde Tos 18 asios 3.0 de cinco meses. Aborto  expontanco. rragias sos 8in novedad | Mctaplistica Fatal: muers 2 los 18 dias Zféummplf‘l‘m::” 1511]907;2:!"“;:1 ':;L Reposo. — Cacodilato Na.—Leche! Imperforacion del ano, Ba-
(Tesis P’“‘“" ’ - gias. - i ¢ del -aborto. aborto (1908). ! - Champagne. z0 ¢ higado prandess,
. S , _ ] S i |
"BI0 g1s. que se des- Agravacion Thpi : i
) . 41160 . e g gravagion rapida. Muer- ! !
—_ .En el octavo mes. Expont: arrolla i Plistica? to al 4o dia del parto | — 5 —_ 1 -—
’ o con 400 ¢, i |
| ! Retvnuon <-as; ;.oml 0- | T [ Tres. B 1.0 a 21 a8 Nifio sano, a 3400, & }
Prematuro. Ligera infec- | . 'De 1400 grs. Muere & 16 E [
VORO o A i . Agunss S0 hemorragias ; rién espeso tomentoso, Al o . L érmino. El 2.0 4 los 25 a., a tér.; Total |
RON y GEREST .........|3 ados. Reglé a los 1L 4o embarazo de cinco m. | cién puerperal. Algunos post-parto. @ las 8 horas. microsc.: espesamiento d(’l Mctaplistica En meiorfa acentuada. mino, muere al mes. Inf, puerp, | Reposo — Méd. dsea - Abceso de bg:‘(-]o?]'::( ugllsogt;vs&m%i}
!
}

|

de AP, Nifio muere a los 5 m.

|
i hay isolisings.

R



GLOBULOS ROJOS

1. ANISOCITOSIS

AUTORES Analisis S ~— —__INORMOy MECALOBLASTOS: 2. POIKILOGITOSIS HEMOGLOBINA VALOR GLOBULAR PLAQUETAS
Mds del millon Menos del milén ] Evolucion en ‘ 3. FOLICROMATOFILIA
T
AUBERTIX (Ob. V) ... " - — Los mds de 9 micrones Descenso intermediario Hay Hay1--2—-3 _ Mayor que 1, Muchas
{Tesis Paris, 590.000
AUBERTIN (Oh, VI} ... e 618.000 Escala ascendente Megaloblastos Hay1—-2-3 Menor que ¢l § ofo ———— Muchas
AUBERTIN (Ob. VID...........| 1.997.875 — Escala ageendente Hay Hay1-—-2-3 En dos andlisis: Mayor que 1 ! —
i 65 ojo
AUBERTIN (Ob. XI) ... — 632,000 -—_ Muchos Hay1--2-3 —_ JE— J— -
5 S N .
¢ En 3 andlisis: 330666
AUDEBERT y DALOUS ... 1.452.767 Antes del parto: Escala ascendente En 3 analisis: 3,06 ofo Hay1--2—3 Poca Menor que 1 Una crisis. Ripida congu-
43,150 N o lrfcmn: codgulo retractil
- Una crisis sin redisolucion.
| i } h !
BOISSARD y VERDOUX ..} —— 785.450 Escala descendente Gran nimero de Gl Ro- Hay 3 ! 3 ofo - i Lenta coagnlacion
: e jos nucl. 119, — 4 ojo.
' ! ——— — x S . — . — R
BOURRET (Ob. 1) ... - 730.000 — No Hay 3 —_— 16 Disminunidas
. —_— . - - _ _—— oo
BOURRET (Ob. II) ..o : e 642.750 Ascenso irregutar No —_ — En un analisis: Pocas. Una poussée
| Mayor que 1 '
e - . S . _ ! — o
| | |
BOURRET (Ob. ITh............... i — 927.057 Escala descendeute : — Hay 3 | —_— — Lo mis 64 nio
T - | - - o 7‘ Tl T o i T
ras - L | .
BOURRET y PABRE ... - Pooas hotas -antes d¢ mo — ! Normoblastos Aay1—2 -3 ; 10 ofo Mayor que 1 Normales
i 40000 : ;
— i J— e ———— o e e —_————
CARDUCCI ..ooovv e 3.170.000 — Egscala muy ascendente Lay Hay 1 —9%—3 . 57.5 ofo 1,92 —
H . !
- - [ - — SR : ; —_ ——
COMMANDEUR (Ob. I} ... —— 730.000 — — — 1 — — —
——| - — 2, - - - e e
COMMANDETUR (Ob. 1D) ...... — 500.000 _— ! _— e —_— —_ ! o
DELUEN (Ob. I} .. fd 1.100.000 Sin detalle Sin detalle sip detalle i Sin detalle 5 ofo i Sin det. Sin det.
(Tesis Parig) i !
DELUEN (Ob. II)... — 400.000 ! Sin det. sin det. Sin det. * $in det. | Sin det. I Sin det.
(Tesis Paris} :
Ob. 111"y — 950.000 —

2 Acentuada

Inferior a 10 oo




‘eglB LATIS - 1 1
]
| | _ | i :
DELUEN (Ob. IV 1 - Cuatro dius antes de mo- | fin detalle 1 Sin det. : $in dot. ~ §in det,
(Tesis Paris) rir: !
900.000 : |
— . S O N SO JE S L — ———
, -~ I .
DELUEN (0b. V) oo 3 - 888.9%9 I Gl, R. nucl. 2,64 ofu leucoe. — = ¥n dos an: : —— ———-
{Tesis Paris @1, B. puntill. 198 ofo it 625 ofo
—— [ N p— — e - S S F I (R
| i ‘
KSCH P 4 1.510.000 La cifra oscilé de Escala muy ascendente [Hay y desaparecen al final Hay1—2-3 ! 44,22 ofo —
450000 u 3.500.000 ¢ \
GARIPTY y CLAUDE ... 1 En 9 andlisis: En dos andlisis: ‘ Escala muy irregular Yn siete andlisis: i Hayt—2-3 T doce andlisis: Valor glob. 099 En cingo analisis:
1,024,000 665.018 ‘ Normo 215 olo I 17,5 ofo Mayor que 236.000
i I U | e e - —r | _
|"1.0 Escala ascendente. — - |
' 1 %o Bee. descend. - 3.0 i ! ., Muy disminuidas. En otros
1.117.000 . — ' 8e m?intlfne i}evadu por | Hay. Se vieron Meg. del Hay 1--2 —_—— Fn 24 andl.: Mayor que 1. andlisis hay volumine-
i mag de 1 millén, 4o i F1 resto: menor que 1. S05 grupos.
‘ o - } Desciende. El mxcrones..—_i.__‘_ o B B o * _._h,,,, o )
| |
! [— 420,000 - ! ; [ ' _— — [
1] i .
- — R RS N -- | ——— - - (U S e e [
— | -
. . . ; . : . i | Coagulacién en 10 minutos.
MASBARY y WEIL P, ... ]. — | 776.000 _— i No Nobay 2 —3 — Menor que 1 | Trretratilidad del  cod-
| I I gulo.
SR [ e —m — - e ——— e [ — U
) | i ‘ | ‘
PLAUCHU e cA b 4.023.000 h— : e b 1 Hay 2 i —_— Menor que i=0,3 X —
| | 1
[ — [ | P i ; e e . . L : e -
I - Primer analisis: | ‘ : *
PONTANO T. 4 j 1.685.000 i cuart :”l‘]m | Fscala muy ascendente | Hay muchos. Luego des \r Hayi—2-3 . —_— 119 ! —
! narto andlisis: i ; !
| ) ° 33.064%?]0 1 | aparecieron, i
IS — S — S S S — _ [
| ! . 1 ! .
! 2.195.000 ! " scal | 4
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OBSERVACION 1

Maternidad, hospital «San Roguen. Historia, nimero

3206, ano 1908.

Profesar, Dr. Lliseo Cantén. — Jefe de Clinica, Dr, Al-
berto Peralta Ramos. Secc’dn 12, aséptica.
Seitora Carolina C. de Valentin, italiana, 27 afios, pro-
viene de Avellaneda ¢ ingresa a la Clinica €l 18 de mayo.
ANTECEDE

ES

HEREDITARIOS

Padre vivo y sano; la madre tuvo ocho embarazos a
término, los partos fueron normales, fetos vivas v sanos ; no

tuvo gemelos. Murié de parto.

ANTECEDENTES INDIVIDUALES FISIOLOGICOS

® recuerda la edad que empezd a caminar, pero sabe
que camind siempre bien, Sus reglas aparecieron a los 13
aﬂos : ellas fueron regulares, poco dolorosas v de cuatro a
cinco «Has de duracién.

ANTECEDENTES INDIVIDUALES PATOLOGICOS

Hace nueve afios que contrajo malaria en Italia, cuyo

primer ataque le duré tres meses, tiempo en que permanecid
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en cama. Ademds; ha tenido una enfermedad indeterminada

que le durd 17 meses.

ANTECEDENTES OBSTETRICOS

Ha tenido' 3 embarazos ; dos partos de término v expon-
taneos, ambos de presentacion cefidica; los fetos nacieron
vivos v sanos. Kl primero, del sexo masculino ; el segundo,
del femenino : ambos viven actualmente. Iin cuanto al tercer
embarazo, s¢ termind por un aborto de tres meses cuya cau-
sa ignora. Los hijos son del mismo padre y alimentados por
la madre. ’

De estes tres embarazos @ el primera lo tuvo ea ltalia,
el segundo ai mes de su llegada a Buenos Aires (que hacen
tres anos aproximadamente) v es a contar del segundo ems=
buraso hasta la fecha. que cla ha sentido una debilidad ge-
neral paulatinamente acentuada cada vez mas. Aparte de la
debilidad, ha tenido frecuentes vomitos ea los primeros me-
ses, hinchazon en los miembros inferiores, dolores de cabe-
za, de estdomago v caimiento general. Terminada la evolu-
cidn del cembarazo, nuestra enterma alimentd ‘1 la nina de
término por un corto periodo, pues, ademas del caimiento, -
padecia de frefuentes mareos, ¥ por otra parte, quicnes le
rodeaban, sé apercibian de su debilidad. ’

Transcurrieron orce meses del segundo embarazo, cuan-
do entro en ¢l tercero durante el que nos hace notar, sintié
la debilidad anteriormente seiialada por tres meses, grado al
que llegd, al ser interrumpido el curso del nuevo estado con
un aborto. Luego, vuclven a restablecerse las reglas por un
pericdo de cinco meses con buenos caracteres : sangre roja,
moderada cantidad, etc.

EMBARAZO ACTUAL

Al cabo de este periodo, limitado por la apariciéa de las
Gltimas reglas con fecha del mes de octubre del 11-al 15, ¢n-
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-tramos en €l cuarto embarazo que presenta las siguientes
perturbaciones :

Un mes antes de su ingreso a la Clinica, vale decir,
cuando estaba en ¢l sexto mes, se siente con debilidad gene-
ral que no la abaadona un solo momento, se sienfe con de-
caimiento y con mareos : su estado se agrava cada ves mds,
hasta que la postracién aumentando paulatinamente, la obli-
ga desde entonces a guardar cama; lugar en que general-
mente le acompana una sensacién de opresidn respiratoria ;
clla siente dolores en todas partes y dispnea de esfuerzo en los
tltimos dias. Conjuntamente, acosan a la enferma : las pal-
pitaciones, la cefalalgia, la gaslralgl’é con pirosis v los vé-
mitcs alimenticics que no le impedian comer nuevameite,
a pesar de lo cual, se veia obligada a abstencrse de algunos
alimentos. En los tres o cuatro tltimos dias, notaba: sus
piernas hinchadas, el apetito desaparecido por completo, la
crina de regular cantidad y de color algo mds obscura que la
normal, las deposiciones : diarias, escasas, liquidas, amari-
llentas v hace notar, que su piel ha tomado un tinte pdlido
acentuado en los dltimos quince dius.

I.a enferma, ha sentido los movimientos fetales a los

4 1/2 meses.

ESTADO ACTUALL

IEn semcjante situacion, entra a la maternidad el 18 de

mayvo-
L

Se trata de una mujer bien conformada, con regular es-
tado de nutricion, piel blanca tensamente pdlida (por 'lo
gue asombra) ¢ interrumpida con ligero cloasma ; presenta
decoloracion de mucosas bucal, conjuniival ; hay ligera equi-
mosis en el parpado superior izquierdo ; en cuanto al tejido
celular, estd invadido per un edema generalizado (anasorca)
que se acenttia en los maleolos v parpados. No hayv gangliocs

visibles o palpables.
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APARATO RESPIRATORIO

Se percibe una dispnea de esfucrzo. La palpacién, la
percusion y auscultacién, normales, tanto por detrds coma
por delante de los pulmones.

APARATO CIRCULATORIO

El pulso ticne una frecuencia de ciento cuarenta
por minuto, es ritmico. Como calidad, es rapido, regu-
lar e igual y de escasa tensidén, que, con ¢l aparato de Po-
tain alcanza a 13. Corazdén : no permite ver cl choque de la
punta, que se palpa_en ¢l quinto espacio intercostal por den-
tro de la linea mamaria juntamente co1 un frémito sistolico.
Auscultando, hay ruida de galope cn el foco mitral 5 los to-
nos estd1 normales en el foco adrtico, mientras que en el
pulmonar existe un soplo sistdlico no propagado que se cata-
loga como cardio pulmonar. La percusion, 1o demuestra un
aumento del area cardiaca,

HIGADO

El limite hepatopulmaonar, encuéntrase en el cuarto es-
pacio intercostal ; el bonde inferior del drgano, estd determi-
nado a la percusidn, por el reborde costal.

BAZO

La percusion encuentra que esti aumentada el drea
esplénica.

Pasando al abdomen, de forma irregularmente globu-
losa, ercontramos poco pigmentada la linea blanca y una
tensidi mediana en sus paredes. La palpacién da con el baso

. en el hipocondrio izquierdo y en el recorrido de la linea
mediana con el tumor uterino desviado a la derecha.
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©EXAMEN OBSTETRICO

l.a matriz, tiene una altura de 28 centimetros (seis por
encima «del ombligo) altura equivalente a un embarazo de
siele meses. Buscando los polos fetales para dar con la pre-
sentacidon, encontramos : la extremidad cefalica hacia abajo
(presentacion cefdlica) no encajada; la posici(m v variedad
de posicidn fetal era O. I. 1. T. Los latidos fetales arrojan
una frecuencia de 140 por minuto. Hay una conformacién

pelviana normal y la pelvimetria externa da las cifras:

B.T, 32; BI, 29 1/2; BE, 26; SP, z0.

Las varices, estdn ausentes y la vulva participa, como
es natural, del anasarca. Para terminar con el examen obs-
tétrico, los senos son pequefios, tienen poca glandula, la
areola estd escasamente pigmentada. Hay colostro.

PARTO

Il 27 de mayo a las 5 p. m. comienza el trabajo : una
hora después entra a la sala de partos donde se cons-
tata €l cuello uterino completamente dilatado. Ta posicion y
variedad eran Isquierda Anterior. Después de la ruptura ar-
tificial de las membranas, ¢n que el huevo da salida a una
pequenia cantidad de liquido amaidtico, la cabeza del feto
_progresa, siendo la variedad de posicidn en el momento del
desprendimiento : occipito pubiang. En cuanto a las hemo-
rragias, ellas faltan antes de la expulsién v desde ¢sta hasta
el aluuﬁ)ramiento, hubo la infima pérdida de 3o grs.

Después de ua pericdo expulsivo de una hora que casi
transcurre sin dolores, ¢t parto, que ha durado el doble, se
termina con la expulsién de un feto muerto a las 7 p- m. Re-
fiere la parturienta, no haber sentido los movimientos feta-
les desde un poco antes de haber comenzado los primeros
dolores y por otra parte, no se ghservan lesiones €1 su apa-
rato genital.
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A los diez mitutos del parto, sobreviene expontanea-
mente el alumbramicnio : la placenta circular, se presenta
por la cara fetal, pesa 2235 grs. v guarda ésta relacion con el
feto como 1 es a 6,35. Su color, es palido muy acentuado,
llevando algunos infartos blancos en la cara uterina. Con-
secutivamente, no hav pérdidas sapguineas y el dtero se re-
trae bien,

I:l examen de las membranas, nada ofrece de particu—
Iar ; miden 29 v 10 cents.

L.o mismo ocurre con ¢l corddn a insercion lateral que
tiene 48 cents. de largo por 12 de volumen.

El recién wnacido, esti muerto, mide 3o cents. de lon-
gitud v pesa 14735 grs. Los diametros de su cabeza, arrojan
las sigruientes. cifras @ < ccipito mentoniano, 10 cents. ; occipi-
to frontal, g cents. ; sub - occipito bregmatico, 7 cents. ; sub-
occipito frontal, 8§ cents.; biparietal, 7 cents.; bitemporal,
5 cents. ; sub - mentobregmitico, 7 cents.; finalmete, {a
circunferencia de la caheza, es de 29 cents,

Por todas estas mensuraciones estamos en presencia de
una cabeza bastanie mas pequena que lo normal.

EY 4 junio a las g p. m. fallece la enjerma, a los sicte

_dias del parto.
ANALISTS

21 de marzo de 1608. Orinas : ambarina, de turbio as-
pecto, sedimento escaso ¥ reaccidon debilmente dcida. La
densidad a 13°%. 1012, -Cualitativamente, no hay albdmina,
glucosa, pigmentus biliares. La drea, 14,093 ¢l dcido arico,

0,24 ; los cloruros, 34.

MATERIAS FECALES

Amarillas, claras, liquidas, enteramente mucosas y con
grumos blances. Al microscopio, hay grasa emulsionada,
abundante mucus, células planas ph]ig'onales, bacterios ¢n

culturas frescas v abundantes huevos de tricocéfalus dispar.




SANGRE

20 de mayo de 19o8. Fluye con dificultad, es de un co-

aspecto muy fluido y coagula lenta-

lor rojo muy claro, de

mente.
Cxamen microscopico
Glsbulos rojos . . . . . . . . . 1.200.000 por mm. eciib.
Glébulos blaneoz . . . . . . . . . 19.850
Relacion . . . . . . . . . .. . 1 GL B.por 66 Gl. R.
Hemoglobina. . . . . . . . . . 3 oo B

Valor globular . . . . . . . . . 1
Hay deformaciones globulares.

Formula leucocitaria

Polinuecleares neutrofilos o 0 0 . 61 olo

. cogindfilos . . . . 0.50
Linfocitos . . . . . . . + . . 20.50
Grandes mononucleares . . . ., . 1= .

TEMPERANTURA

Mes de Mayo

Dia t=,

19.—37,2 grados aom. y 37 grados pan.

37,2 grados p. m.
2

W 200—368 a. m, ¥y p.om
[ 3 o 21,37 a. m. ¥y 372 p. m.
. 22.—37 a. m. y 871 p. m.

23, —37 a. m. ¥

- 24,372 a. m. y p. om.

e 20,—369 a. m. ¥ 371 p. m.

30T A m. v 32 p.om.

o 2T —Parto—371 a. m. y 37,2 p. .

“ 28.—3Ta. m. y 3.2 p. m.

W 200372 a. m. ¥y 378 p. m.

. H0.

374 a. m. v 38 p. m.

W 1A oL m. ¥ 308 p.ow.
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Mes de Junio

1.-—374 a. m. y 37,7 p. m.
2.—372 a. m. y 376 p. m.
3.—36,8 a. m. v 374 p. m, Huerle.

TRATAMIENTO
Reposo akbsoluto, arsénico bajo la férmula de licor de
Fowler v, por el anasarca con escasa eliminacién de clo-
ruros, se le mantiene a régimen declorurado : leche, carnes
blancas, huevos y verduras sin «al. En los dias aue siguen,
el estado general mejora visiblemente, la enferma cstd méas
animada, tiene menos disnea, se alimenta con apetito, mueve
diariamente el vientre, v la crina mas c'ara que al ingresar,
mide 6oo a 800 gramos diarios.
No se le hiso autopsia.




OBSERVACION 11

Maternidad del Hospital Rivadavia. Suplencia del pro-
fesor Peralta Ramos. Numero del registro de la misma 1078.
Ano 1914.

Seitora Margarita IFul, de 19 afins, de nacionalidad ru-
sa, es procedente de Coronel Sudrez e ingresa a la clinica

¢l 30 de julio.

EDENTES HEREDITARIOS

Viven sus padres ; la madre sufre constantemente de una
afeccién al pecho que no sabe determinar. Dos de sus her-
manos, muriercn al tiempn e nacer ; pero tiene hermanos

Vivos ¥ sanos. :
L 2
ANTECEDENTES FISIOLOGICOS

Ignora la edad a que empezé a caminar ; sabe que re-

gld a los 13 afios; las reglas fueron periddicas v normales.
ANTECEDENTES PATOLOGICOS

Tuvo sarampion en la infancia v, hacen cuatro aiios,

reumatismo, que parece existir hasta ahora. Sufre de cons-
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‘tipacién crénica v desde hacen tres meses padece fuerles

otalgias y tiene abundantes pérdidas sanguiaeas intestinales.

EMBARAZO ACTUAL

. Las ultimas reglas las ha tenido ¢n ¢l mes de Abril.
Durante los tres meses de su gestacién padecié de fuertes
vomitos,marcos y vértigos, e inapeténcia gque le obligan a in-
gresar ¢l 30 de julio a la Clinica, donde se construye el estado
octual. Se observa una palidez muy acentuada de la piel con-
juntamente a una decoloracién en igual intensidad de con-
juntivas y mucosas. El tejido celular, estd conservado, es de
buena conformacién el esqueleto, hay un poco de edema en

los miembros inferiores que no tienen varices.
APARATO CIRCULATORIO

- Kn él se nota: un pulso frecuente, ritmico, rdapido v de
escasa tension- Los vasos del cuello dejan oir soplos. La
pa'pacion del corazén no recoje datos de importancia ; por
la percusién, se deduce que el tamano del érgano es normal
¥ unicamente la auscultacién permite sentir un soplo sisto-
lico en la punta, no propagado v que se considera de origen
anorganico- In cuanto a los pulmones, estdin normales,
tanto a la palpacidn como a la percusidn v auscultacion,

En el abddmen, no se palpa higado ni bazo.
PARTO

<s provocedo prematuramente a los seis meses y medio-
Los primeros dolores le vinieron el 7 de octubre a la
1 p. m. eatrando a las 10 a. m. a la sala de partos donde se
comprueba por el examen obstétrico : una matriz longitudi-
nal que mide 22 cents. de la sinfisis a su extremidad supe-
rior. La palpacién encuentra el polo cefalico dirigido hacia

abajo y el dorso del feto, hacia la izquierda: O. 1. I. A.
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Auscultando el abdomen, se oyen perfectamente los latidos
fetales, cuyo ritmo (embriocarda) ne sufre la menor alte-
racién.

Se trata de un embarazo de seis meses v medio, donde
el tacto comprueba una «ilatacién completa del cuelio ute-
rino, recién ¢l 18 de octubre a las 6 p- m. Tempestivamente
sobreviene la ruptura de la bolsa de las aguas, expulsando
un liquido amnidtico normal.

Merced a las buenas contracciones uterinas, que duran
una hora, termina el periodo expulsivo, desprendiéndose la
cabeza en la variedad de posicién O. P. i

Exiguas son las hemorragias: 50 grs. durante la ex-
pulsién y 5 grs. de ésta al alumbramiento.

IEn suma, la duracidn del parto es de 36 horas.

ALUMBRAMIENTO

Después del periodo expulsivo, el atero tiere, por arri-
ba de ambas sinfisis ‘una altura de 19 cents., que a los diez

ninutos asciende a 22 cents. para descender en los 20 minu-

tos a 18 cents. En estos ultimos minutos, la placenta se
presenta por el borde y cara fetal, expontdneamente ; luego,
hay una hemorragia de 200 grs. y a continuacion sobrevie-
nen buenas contraccicnes uterinas.

Del examen de los anexos, resulta: la placenta circu-
lar, Pgga 330 grs., guardando con el feto una relacién como
uno es a tres. las membranas estan desgarradas y miden
38,4 cents. El corddn, sin particularidad especial, se inserta
lateralmente ; tiene una longitud de 71 cents. por 1,6 de
volumen.

La parturienta did a lus una mujercila muerta, de 1050
grs. de peso, por una longitud de 35 cents. Los didmetros
de la cabeza eran : el occipito frontal, de 8§ cenls ; el occipito

mentoniano, de 9,7 cents.; el biparictal, de 6 12 cents, v
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el suboccipito bregmdtice, de 5,6 cents. La cireunferencia de
1z ¢abesa mide 25 cents.

Como la enferma continuara agravandose después del
parto provocado (gran dispnea, etc.), se trata de corregir es-
ta nueva faz de la enfermedad, por medio de una transfusién.
Para esto, se eligié como donor a una enferma, también em-
barazada, en que la reaccion Wassermann resulté negativa y
en la que no habian indicios de tuberculosis pulmonar. Ade-
mds, se analizé la sangre por temor a las heterohemolisinas,
llegandose a la conclusién de que estaban ausentes. El doc-
tor Fech ejecutd la transfusion con la cdnula de Elsberg,.
haciendo pasar a nuestra enferma unos 700 grs. de sangre, la
que permanecié mas tranquila y sin presentar después he-
moglobinuria, pero si una leve mejoria, para continuar agra-

vindose hasta fallecer el 24 de octubre de 1914.

AUTOPSIA

El mismo dia a las 4.30 p. m. se hizo la autopsia.

- Pulmones, sin particularidad ; corazon : el péricardio tie-
ne fluido transparente v un voluminoso codgulo de sangre ;
el miocardio tiene focos de degenerescencia grasa y las
valvulas estian algo engrasadas.

En el abdomen se hallan : estémago e intestino grueso,
dilatados ; higado: grande, congestionado; la vesicula bi-
liar esta muy distendida ; sus paredes son delgadas y en su
interior hay fluido transparente. El bazo estd grande y muy
congestionado. Igualmente congestionados estan los rifio-
nes y en el aparato genital, el titero estd grande y normales
SUS anexos.

ANALISIS

Octubre 16. Orinas : color amarillo, reaccion acida, tur-
bias ligeramente, densidad 1010. Se hallaron vestigios de
albimina y urobilina. Al microscopio : algunos leucocitos,

oxalatos, microbics v células planas.
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SANGRE

Seis andlisis por el método de Giemsa

Primer andlisis — Septiembre 17 de

1914-
Glébulos rojos 2.190.000 .
Glébulos blancos . . . 10.000 g
Hemoglobina. . . . . . ., . . . 70 olo
Valor globular . . . . . . . . 1.43
Riqueza globular . . . . 3.150.000
Resistencia  globular . . . 6.2
Heterolisinas., . . . . . .. .. V gotas
IIay hematies nucleados.
Formula leucocitaria
Polinucleares neutréfilos . . . . 66 olo
s ’ baséfilos . . . . 0.6
. cosinéfilos . . .. 0.6,
Linfocitos . . . ., . . ... i1.3 ,,
Grandes mononucleares . . . . . 5.3 ,,
Medios . coe ... 14086,
Células de Tirk . . . . ..., 1.3 ,,
Segundo andlisis — Septiembre 24 de 1914.
G]ébﬂos rojos .. . . . . .. . 1.630:000
Glébulos blancos . . . . . 3.150 .
Hemoglobina. . . . . . . . . . 38 olo
Valor globular . . . . . . . . . 1.05
Riqueza globular . . . ., . . . . 1.710.000
Resistencia globular. . . . . . . 5.2 0lo

Heterolisinas . . . . . . . . ..

V gotas de suero

Hematoblastos: regular ndmero. No se observa reticulo fibri-
noso. Hay glébulos rojos alterados. Suero: citrino 3{4 de 1a masa.

No hay hemoglobinhemia.
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Formula leucocitarla

Polinucleares neutréfilos . . . . 65 ol

» baséfilos . . . . . 0 .

- cosindfilos . . . . O

'Linfocit(_)s DU [

Grandes mononueleares . . . . . T .

Medios » e e e . 200
Tercer andlisis. — Septiembre 24 de 1914.

Glébulos rojos

c e e e 1930000

Glébulos blancos . . . . . . .. 14.700

Hemoglobina y V. G, . . . . . —

Formula leucocitaria

Polinucleares neutréfilos . . . . 6 oo

- baséfilos . . . . . 0.7 ,,

- cosindfilos . . . . 0.3,

Tinfocitos . . . . . . . . ... 12.5 .

Grandes mononucleares e 4.5 .,

Medios . e e e 6.7 ,,
Cuarto andlisis — Octubre 6 de 1914.

Glébulos rojos v e e e . 2.040.0

Glébulos blancos . . . . . . . . 11.1
Hemoglobina.

Formula leucocitaria

Polinucleares uneutrdfilos . . . . 65.5000

. baséfilos . . . . . '
. eosindfilos . . . . 1.5,
Linfoeitos . . . . . . . . ... 3
B Grandes mononucleares .. Hi] -
Medios . A T
Mielocitos meutrdfilos . . . .. . 1

»
Hemogonias . . . . . . . . . . Seis

Ilematoblastos . . . . . . . . . Nohay

Anisocitosis y poikilocitosis . . . Hegular

00
00
30 0j0
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Quinto andlisis — Octubre 9 de 1914.

Glébulos rojos

. . 2.150.000

Glsbulos blancos 9.060

Hemoglobina. . 27 olo ‘
Formula leucocitaria
Polinucleares neutréfilos . . . . 67.50lo 1 ’
' bhaséfilos . . o .. ‘
. eosindfilos 2 ., 1
Linfocitos . . . . . . . . .. 6 |
Grandes moenonueleares . 7.5 ,, i’
Medios o P i i
Anisocitosiz v poikilocitosis . . .  Regular i
i
S¢ ven hematoblastos. Se han ob- x,
servado hemogonios. ‘u
Sexto andlisis —— Octubre 18 de 1914.
L

Glébulos rojos . . . . . . . . . 2.530.000
Glébulos blancos . . . .« . L .. 12.300 ;
i
Hemoglobina. . . . . . . . . . 30 olo i

Valor globular . . . . . . . .. 0.8

Riqueza globular . . . . . . . . 2.251.000

L . _—
IFFormula leucocitaria

Polinucleares
»

>

neutréfilos . . . . T4
baséfilos . . . . . =

cosindfilos . . . . —

Linfocitos O
Grandes mononucleares . . . . . 4
Medios » [ 1]

olo
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TEMPERATURA

Mes de Octubre
Dia 13.

» 14.—38 a. m. ¥y p. m.

37,8 grados a.m. y 38 grados p.m.

» 15.—398 a. m. y 39,6 p. m.

» 16.—40,1 a. m. para caer a 388 y
39,8 p. m.

» 17.—40 a. m. y p. m.

» 18.—Parto. 398 a. m. y 40 p. m

» 19.—396 a. m. y 40 p. m.

» 20.—39 a. m. y 394 p. m.

» 21.—392 a. m. y p. m.

» 22.—30 a. m. ¥ 39,2 p. m.

TRATAMIENTO

Reposo, licor de Fowler, akorto provocado y transfu:
sién.




" CONCLUSIONES

1°. El embarazo, es perfectamente capaz de originar un
conjunto clinico hematolégico idéntico al de la anemia
perniciosa-
.
2.° La causa productora de esta enfermedad, la encontra-
mos en la deportacion de las vellosidades coriales pla-

centarias, que nos da la patagenia.
3.° Es muy frecuente que ¢l embarazo no llegue a su tér-

mino.

4°. Para el feto, el prondstico es grave. Suele nacer muerto

y con un peso inferior al normal. Cuando nace vivo, -

suele morir al poco tiempo, pero. puede siendo viable,

seguir viviendo en perfectas condiciones.

3°. Un signo clinico, o de laboratorio aislado, no-delimita

pronéstico, ni bueno ni fatal.

7. 1,a base del tratamiento de la A. P. del embarazo debe

reposar en la extirpacién de la causa, esto ¢s, suprimien-
do el embarazo merced a la provocacién del parto. Pero
este tralamiento lo creemos limitado : debe intervenirse
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en los primeros meses del embarazo, cuando los drga-
nos hematopoiéticos estén en condiciones de luchar con-
tra la anemia. Si esta es apldstica, si el embarazo estd
muy adelantado conjuntamente a una gran anemia, hay
contraindicacién en provocar el parto. Recordando que
el punto critico para la enferma esta durante el trabajo,
hacemos propia la opinidn de Vautrin:de preparar-
la previamente por una terapéutica enérgica que
como ¢! arsénico, la médula odsea v sobre todo v de
gran importancia la transfusion que no solo excita los
6rganos hematopoiéticos sino que aporta clementos vi-
.vos de la sangre: los glébulos vy que cuando proviene

de embarazada normal : anticuerpos; esto es: sinci-

ciolisinas.
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Buenes Airves, Abril 25 de 1916.
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fesor titular doctor Ubaldo Ferndndiez v al profesor suplen-
te doctor Juan B. Gonzdlez, para que, constituidos en co- .
misién revisora, dictaminen respecto de la amisibilidad de
la presente tesis, de acuerdo con el Art. 4°. de la «Ordenan-
za sobre examenes».
E. BazTERRICA
J. A. Guabaston

Seeretario

IBucnos Alires, Marzo 20 de 1916. L5

Habiendo la comision precedente aconsejado la acepta-
cidn de la presente tesis, segun consta en ¢l acta ntm. 3089
del libro respectivo, entréguese al interesado para su impre-

sion de acuerdo con la ordenanza vigente.
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15, BAZTERRICA
J. A. Gabastou

Secrvetario
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